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METHODE GENERALE 
 
Les recommandations de bonne pratique définissent une stratégie médicale optimale en fonction de 
l’état actuel des connaissances et précisent ce qu’il est utile ou inutile, voire dangereux, de faire dans 
une situation clinique donnée. Les recommandations de bonne pratique et  résultent de l'analyse des 
données actuelles de la science issues de la littérature, et prennent en compte les évaluations 
réalisées pour délivrer l’autorisation de mise sur le marché (AMM) des médicaments concernés. 
 
Le groupe de travail a regroupé des experts de compétence (infectiologie, médecine générale, 
microbiologie, otorhinolaryngologie, pédiatrie, pneumologie, urgences), de mode d'exercice 
(hospitalier, hospitalo-universitaire ou libéral, ) et d'origine géographique divers, ainsi que des 
représentants de l’Afssaps. Les experts ont analysé la littérature et rédigé le document sous la 
direction d’un président de groupe et l’encadrement d’un responsable de projet. 
 
L'argumentaire et les recommandations de ce travail ont été établis par le groupe selon la 
méthodologie de la médecine fondée sur les preuves proposée par la HAS. Les grades A, B et C sont 
attribués aux recommandations selon le niveau de preuve scientifique attribué aux études sur 
lesquelles elles reposent (cf. tableau infra). Lorsque les données de la littérature sont insuffisantes ou 
incomplètes, les recommandations sont basées sur un accord professionnel pour prendre en compte 
l'état des pratiques et les opinions d'experts. 
 
Le texte a été soumis à un groupe de lecture avant d'être finalisé par le groupe de travail. Le groupe 
de lecture était composé d’experts de compétence, de mode d'exercice et d'origine géographique 
divers. Les experts de ce groupe de lecture, consultés par courrier, ont apprécié la qualité 
méthodologique et la validité scientifique des propositions, ainsi que la lisibilité, la faisabilité et 
l'applicabilité du texte.  
 
 

Niveau de preuve scientifique de la littérature et force des recommandations selon l’ANAES 
 

Niveau de preuve scientifique des études Force des recommandations 
(grade) 

Niveau 1 : 
- Essais comparatifs randomisés de forte puissance 
- Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés 
- Analyse de décision basée sur des études bien menées 

A 
Preuve scientifique établie 

Niveau 2 : 
- Essais comparatifs randomisés de faible puissance 
- Etudes comparatives non randomisées bien menées 
- Etudes de cohorte 

B 
Présomption scientifique 

 

Niveau 3 :  
- Etudes cas-témoin 

Niveau 4 :  
- Etudes comparatives comportant des biais importants 
- Etudes rétrospectives 
- Séries de cas 
- Etudes épidémiologiques descriptives (transversale, 

longitudinale) 

C 
Faible niveau de preuve scientifique 
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1. INTRODUCTION DE L’ACTUALISATION DES RECOMMANDATIONS 2011 
 
Du fait de l’évolution préoccupante de la résistance aux antibiotiques, des données récemment 
publiées sur les infections ORL et l’utilisation des antibiotiques, il apparait nécessaire d’actualiser les 
recommandations publiées en 2004. Cette actualisation ne constitue pas une refonte complète des 
recommandations déjà existantes qui restent valides, mais prennent en compte un certain nombre 
d’éléments. 
 

- Malgré une baisse substantielle de la consommation des antibiotiques depuis le début des 
années 2000 en France, notre pays reste parmi les plus gros consommateurs d’antibiotiques 
[1]. Les infections ORL représentent le principal motif de prescription d’antibiotique. Afin de 
limiter la survenue d’effets indésirables et l’émergence de plus en plus fréquente de 
résistances bactériennes, la prescription des antibiotiques doit être réservée aux seules 
situations cliniques où leur efficacité a été démontrée. 

 
- L’incertitude de diagnostic, en particulier distinguer  une infection virale d’une infection 

bactérienne est un déterminant majeur de la prescription inutile d’antibiotiques [2]. La 
généralisation des TDR pour l’angine,  l’utilisation d’otoscope de meilleure qualité pour l’otite, 
la meilleure définition des situations cliniques justifiant des antibiotiques pour toutes les 
infections ORL doivent permettre de réduire cette incertitude et  de  limiter les prescriptions 
inutiles. 

 
- En ce qui concerne les résistances bactériennes aux antibiotiques, l’évolution est contrastée.  

La résistance a diminué de façon significative pour certains pathogènes (pneumocoques 
résistant aux bêtalactamines, Haemophilus influenzae producteurs de bêtalactamases, 
streptocoques du groupe A résistant aux macrolides) pour d’autres, au contraire, la situation 
est devenue préoccupante, notamment l’émergence et la diffusion d’Escherichia coli 
producteurs de bêtalactamases à spectre étendu [3]. E. Coli n’est pas une bactérie impliquée 
dans les infections ORL, néanmoins l’évolution de sa résistance est largement attribuée à la 
surconsommation d’antibiotiques prescrits pour traiter des infections respiratoires et 
notamment les céphalosporines. En effet, la prescription de céphalosporines est un facteur 
reconnu favorisant l’émergence d’entérobactéries productrices  de bêta-lactamases à spectre 
étendu (BLSE). L’épargne de ces molécules est donc primordiale du fait de leur impact sur 
l’écosystème. Les céphalosporines doivent donc être désormais réservées aux situations où 
elles sont réellement indispensables. De plus, compte tenu de la diminution des souches d’H. 
influenzae productrices de bêta-lactamases, et de l’augmentation des souches de 
pneumocoques de sensibilité intermédiaire à la pénicilline vis-à-vis desquelles l’amoxicilline 
conserve une très bonne activité, les céphalosporines orales ont perdu beaucoup de leur 
intérêt pour le traitement probabiliste des infections respiratoires. 

 
- Des études récentes, de grande qualité, ont confirmé l’intérêt de l’antibiothérapie dans les 

otites moyennes aigues purulentes (OMAP) du nourrisson et du jeune enfant à conditions que 
des critères diagnostiques rigoureux soient utilisés [4,5]. Ces études renforcent les options 
prises dans les précédentes recommandations. 

 
- Les ß-lactamines sont les antibiotiques le plus souvent recommandés pour traiter ces 

infections. Ce sont des antibiotiques temps-dépendant, pour lesquels le critère prédictif 
d’efficacité le plus pertinent est le temps au dessus de la CMI (temps > CMI) [6]. Ceci a 
conduit à recommander pour certains d’entre eux, comme l’amoxicilline ou l’association 
amoxicilline-acide clavulanique, 3 prises par jour. Pour que ce nombre de prise allonge 
significativement le temps > CMI,  il faudrait que ces antibiotiques soient administrés en 3 
prises équidistantes en temps. La réalité est que sur le terrain, ces prises sont généralement 
administrées au moment des repas (8 heures, 12 heures, 20 heures), laissant de larges 
intervalles de temps la nuit sans prise d’antibiotiques [7]. En tenant compte de ces réalités, il 
apparait plus pragmatique de proposer de diviser la dose d’amoxicilline journalière en 2 prises 
équidistantes.  
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2. EVOLUTION DES RESISTANCES BACTERIENNES AUX ANTIBIOTIQUES 
 
La majorité des infections respiratoires hautes sont liées à des virus. Cependant, infections (angines) 
ou surinfections (otites, sinusites) bactériennes sont possibles expliquant que la prescription des 
antibiotiques soit parfois utile. Les deux principaux déterminants du choix de l’antibiotique sont 
l’épidémiologie bactérienne, qui change peu dans le temps et la résistance aux antibiotiques qui, elle, 
a beaucoup varié ces dernières années. Les bactéries les plus souvent impliquées dans les étiologies 
des infections respiratoires hautes sont Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) et Haemophilus 
influenzae dans les otites et sinusites aiguës et Streptococcus pyogenes (groupe A) dans les angines. 
 
 
Pneumocoque : résistance aux bêta-lactamines, macrolides et fluoroquinolones 
 
Le mécanisme de résistance aux bêta-lactamines est lié à des modifications des protéines de liaison 
aux pénicillines (PLP). Le niveau des concentrations minimales inhibitrices (CMI) est d'autant plus 
élevé que le nombre de PLP modifiée(s) est important. Selon les modifications d'une ou plusieurs 
PLP, la diminution de sensibilité concerne non seulement la pénicilline G, mais aussi d'autres bêta-
lactamines telles que l'amoxicilline ou les céphalosporines. Les céphalosporines orales de 2ème ou 
3ème génération sont peu ou inconstamment actives sur les souches de sensibilité diminuée à la 
pénicilline et sont inactives sur les souches résistantes à la pénicilline. Cette inactivité est en partie 
liée à leur absorption digestive faible conduisant à des concentrations sériques peu importantes. En 
revanche, les C3G par voie injectable restent habituellement actives. 
 
Les données d’évolution les plus récentes sur la résistance acquise pour cette espèce en France et 
provenant du centre national de référence, des Observatoires régionaux du pneumocoque ou 
d’études spécifiques sont : 
 

– Pour les bêta-lactamines : une diminution globale de 47% en 2001 à 32% en 2008 du taux de 
souches de sensibilité diminuée (CMI > 0,064 mg/L) ou résistantes (CMI > 1 mg/L) à la 
pénicilline G pour les souches invasives (Rapport CNR 2009). Les souches résistantes à la 
pénicilline G en 2008 représentent 8,1% des souches. Les souches de sensibilité diminuée à 
l’amoxicilline et au céfotaxime (CMI > 0,5 mg/L) représentent respectivement 18% et 10% des 
isolats, alors que les résistances (CMI > 2 mg/L) restent rares : 0,6% pour l’amoxicilline et 
0,2% pour le céfotaxime. Une étude menée entre 2006 et 2010 auprès de 66 pédiatres 
montre que parmi les souches de S. pneumoniae isolées dans la flore naso-pharyngée 
d’enfants présentant une otite moyenne aigue, 42% ont une sensibilité diminuée et 4% sont 
résistantes à la pénicilline G [8]. Il n’y a pas de données spécifiques pour les sinusites. Il est 
important de souligner que l’existence de souches de pneumocoques de sensibilité diminuée 
aux bêta-lactamines ne contre-indique pas l’emploi de l’amoxicilline, à condition de l’utiliser à 
une posologie appropriée permettant d’obtenir des concentrations supérieures aux CMI. Les 
souches résistantes restant très peu fréquentes, l’amoxicilline peut être considérée comme 
l’antibiotique administrable par voie orale de choix pour le traitement des infections à 
pneumocoque.  

 
– Pour les macrolides et apparentés, la résistance est également en régression avec 46% de 

souches classées I ou R à l’érythromycine en 2001 contre 31% en 2008 (32% chez l’enfant et 
30% chez l’adulte) (Rapport CNRP 2009). Cependant la quasi-totalité de ces souches est 
résistante avec des niveaux élevés de CMI car il s’agit dans la majorité des cas d’une 
résistance de type MLSB qui touche l’ensemble des macrolides, lincosanides et 
streptogramines B. La résistance par efflux, qui n’affecte que les macrolides en C14 et C15, 
ne concerne que 5% des souches résistantes à l’érythromycine en 2008. Cette résistance aux 
macrolides est souvent associée à une résistance aux bêta-lactamines (85% des souches de 
sensibilité diminuée à la pénicilline G sont également résistantes aux macrolides). En 2008, 
aucune souche résistante n’a été isolée en France et une seule souche parmi 1176 souches 
étudiées présente une sensibilité intermédiaire à la télithromycine. 

 
– Pour les fluoroquinolones : les données du CNR pneumocoque montrent une stabilité entre 

2001 et 2008 avec des taux de souches I + R aux fluoroquinolones très bas : environ 1% des 
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souches avec en 2008 moins de 0,1% de souches résistantes à la lévofloxacine et/ou à la 
moxifloxacine. 

 
– En ce qui concerne le cotrimoxazole, 18% des souches sont classées intermédiaires ou 

résistantes en 2008. 
 
Hæmophilus influenzæ : résistance aux bêta-lactamines, macrolides et fluoroquinolones 
 

– Bêta-lactamines : H. influenzae est naturellement sensible aux aminopénicillines (ampicilline, 
amoxicilline) et aux céphalosporines. Le mécanisme essentiel de la résistance acquise d‘H. 
influenzae aux bêta-lactamines était avant les années 2000 la sécrétion de bêta-lactamases 
(surtout TEM-1). Ce mécanisme est en décroissance et concerne 15% des souches étudiées 
par le Centre National de Référence des Haemophilus influenzae en 2009 contre plus de 32% 
en 2001. Ce mécanisme de résistance rend inactif l’amoxicilline et, à un moindre degré, les 
céphalosporines de première génération, mais l’activité des céphalosporines de troisième 
génération est préservée et l’association à l’acide clavulanique restaure l’activité de 
l’amoxicilline. Un autre mécanisme de résistance vis-à-vis des bêta-lactamines est également 
très fréquent depuis le début des années 2000. Il s’agit d’un mécanisme non enzymatique 
reposant sur une modification de la protéine de liaison à la pénicilline 3 (PLP3). Ces souches 
sont appelées BLNAR1 (souches résistantes à l’ampicilline sans production de bêta-
lactamase). Certaines souches cumulent les deux mécanismes de résistance (près de 30% 
des BLNAR produisent également une bêta-lactamase). La fréquence des souches BLNAR 
en 2009 est de 16% contre 1% en 1998 et 18% en 2001, avec un pic à 26% en 2007 
(données CNR Haemophilus influenzae). Il s’agit toutefois de résistances à bas niveau (CMI 
amoxicilline : 2 à 8 mg/L sans rétablissement par l’acide clavulanique) et les souches BLNAR 
restent habituellement accessibles à des traitements par amoxicilline à forte dose ou par des 
céphalosporines de troisième génération orales et injectables. Une étude menée entre 2006 
et 2010 auprès de 66 pédiatres montre que parmi les souches de H. influenzae isolées dans 
la flore naso-pharyngée d’enfants présentant une otite moyenne aigue, 17% produisaient une 
bêta-lactamase et 7% étaient des souches BLNAR [8]. Il n’y a pas de données spécifiques 
concernant les sinusites aigues. 

 
– Vis-à-vis des macrolides et apparentés, H. influenzae a naturellement une sensibilité diminuée 

et est considérée comme une espèce modérément sensible. Les macrolides ne représentent 
donc pas des antibiotiques à recommander pour traiter les infections dues à cette espèce 
bactérienne. 

   
– Pour les fluoroquinolones, la résistance résulte de mutations au niveau des cibles de 

l’antibiotique (topo-isomérases). Cette résistance est à différents niveaux et évolue par 
étapes, la première étape (premier niveau) concernant l'acide nalidixique. Une résistance à 
l'acide nalidixique doit être considérée comme un signe d’alerte et faire envisager une 
diminution de la sensibilité aux fluoroquinolones. Cette résistance reste encore très rarement 
décrite en France. 

 
– En 2009, 16% des souches résistent au cotrimoxazole. 

 
 
Moraxella catarrhalis 
 
Le rôle pathogène de Moraxella catarrhalis est discuté, la majorité des otites moyennes aiguës et des 
sinusites dues à cette bactérie guérissant spontanément. Cette bactérie est exceptionnellement isolée 
seule dans les échecs de traitement. Actuellement, plus de 90% des souches sont résistantes à 
l’amoxicilline par sécrétion de bêta-lactamases. L’amoxicilline-acide clavulanique, les céphalosporines 
de deuxième et troisième génération sont actives sur ces souches. Cette espèce bactérienne reste 
sensible aux macrolides et aux sulfamides. 
 
 

                                                   
1 BLNAR : beta-lactamase-negative ampicillin-resistant 
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Streptococcus pyogenes 
 
Agent majeur d’angines, cette espèce reste très sensible aux bêta-lactamines (pénicilline G, 
amoxicilline et céfotaxime).  
 
La résistance aux macrolides évolue dans le temps et est actuellement en pleine décroissance. Une 
étude effectuée entre 1996 et 1999 sur 1500 souches issues de patients entre 4 et 17 ans révélait une 
prévalence de la résistance à l’érythromycine de 6,2% [9]. Une autre étude en 2002, sur 93 souches 
consécutives de SGA mettait en évidence une augmentation de la résistance, avec un taux de 
résistance à 14% vis-à-vis de l’érythromycine et de la clarithromycine [10]]. Enfin, une étude entre 
2002 et 2003 réalisée chez des enfants sur 322 souches révélait un taux de résistance supérieur à 
20% [11,12]. Le principal mécanisme de résistance en France était lié à l’acquisition du gène ermB. 
Ce gène permet la synthèse d’une méthylase, enzyme qui agit en modifiant la conformation de l’ARN 
23S de la sous-unité 50S du ribosome, cible d’action des macrolides [13]. Il s’agit d’une résistance à 
haut niveau à tous les macrolides (érythromycine, josamycine, spiramycine, azithromycine et 
clindamycine). La pristinamycine garde son activité in vitro vis-à-vis des souches résistantes aux 
macrolides, mais son efficacité clinique et microbiologique est très médiocre dans le traitement des 
angines probablement du fait de problèmes de diffusion dans le tissu amygdalien. Il existe des 
résistances acquises des streptocoques du groupe A à la télithromycine avec une fourchette allant de 
1 à 22% (données issues de l’AMM européenne). En effet, si la télithromycine est moins touchée, elle 
partage avec les macrolides le même mécanisme de résistance justifiant des précautions quant à son 
utilisation.  
 
Par ailleurs, dans une étude réalisée en Turquie, le facteur de risque d’émergence de résistance aux 
macrolides serait significativement lié à la consommation de ces antibiotiques [14]. Ces dernières 
années la résistance aux macrolides des SGA a beaucoup diminué ne dépassant pas 10 % pour 
l’ONERBA et le centre de référence du SGA note une diminution constante de la résistance parmi les 
souches invasives qui lui sont adressées : de 20% en 2002 à moins de 5% en 2009 (données CNR 
Streptocoque).  
 
 
Le choix des antibiotiques les moins sélectionnants de souches d’E. coli multirésistantes 
 
E. coli n’est pas une bactérie impliquée dans les infections ORL, néanmoins l’évolution de sa 
résistance est largement attribuée à la surconsommation d’antibiotiques prescrits pour traiter des 
infections respiratoires hautes et basses et notamment les céphalosporines.  
 
En matière de résistance acquise dans la communauté et à l’hôpital, l’actualité majeure est 
l’émergence de souches de Escherichia coli qui produisent des bêta-lactamases à spectre étendu 
(BLSE). Ces enzymes hydrolysent les céphalosporines de 3ème génération, sont le plus souvent de 
type CTX-M et sont très souvent associés à des résistances acquises à d’autres familles 
d’antibiotiques majeures comme les aminosides et/ou les fluoquinolones. Cette émergence est 
mondiale et l’Europe n’est pas épargnée avec des fréquences élevées dans certains pays : en 2008, 
plus de 10% des E. coli responsables de bactériémie en Italie et dans l’Europe du Sud et de l’Est 
d’après les données de l’ECDC et même plus de 20% des souches à Malte, en Roumanie et en 
Bulgarie. Cette fréquence en France est estimée à près de 4% des souches d’E. coli isolées dans les 
bactériémies en 2008. Parmi les facteurs qui sélectionnent ces résistances, l’utilisation de certains 
antibiotiques se détache par analyse multivariée : une étude menée en Espagne chez l’adulte montre 
que l’antécédent de prescription de fluoroquinolones ou de céphalosporines augmente les risques 
relatifs d’avoir une bactériémie à E. coli BLSE respectivement de 4,7 (IC95% : 2,0-11,1) et de 10,3 
(IC95% : 2,1-50,3), alors que la prescription d’amoxicilline ne présente aucun sur-risque [15]. La 
capacité des antibiotiques à sélectionner des résistances acquises n’est donc pas identique et dans 
les infections respiratoires hautes (otites, sinusites) de l’adulte et surtout de l’enfant, causes majeures 
de prescription d’antibiotiques, il est toujours préférable de privilégier une molécule comme 
l’amoxicilline aux céphalosporines de 2ème ou 3ème génération orales ou aux fluoroquinolones. Il s’agit 
également de limiter la prescription des antibiotiques aux indications précisées dans ces 
recommandations.  
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3. RHINOPHARYNGITE 
 
3.1. DEFINITION CLINIQUE, GENERALITES 
 
En théorie la rhinopharyngite est une atteinte inflammatoire du rhinopharynx. Mais celui-ci est situé en 
arrière du nez et au-dessus du voile du palais et en pratique, à moins d’utiliser un fibroscope, il n’est 
pas visible lors de l’examen clinique. En fait on entend par rhinopharyngite une atteinte inflammatoire 
du pharynx et des fosses nasales.  
 
La rhinopharyngite aiguë touche le plus souvent les enfants de moins de 6 ans, avec 5 à 8 épisodes 
par an [16] ; elle est beaucoup plus rare ensuite, probablement du fait de l’acquisition de défenses 
immunitaires locales ou générales idoines (maladie d’adaptation).  
 
Les rhinopharyngites sont très fréquentes (environ 3 millions de cas par an en France et de ce fait 
représentent un problème de santé publique (fréquence des consultations médicales, des 
prescriptions médicamenteuses, des jours d’absentéisme scolaire ou d’arrêts de travail, enfin des 
coûts induits). 
 
Elle est principalement d'origine virale [17], et pourtant représente une des toutes premières causes 
de prescription d’antibiotiques en France chez l’enfant. Une enquête réalisée en 1992 [18] fait état de 
40% de prescription d’antibiotiques pour une rhinopharyngite chez l’enfant, chiffre identique à celui 
observé dans d’autres pays [16]. 
 
 
3.2. ETIOLOGIES 
 
Les virus sont les principaux agents pathogènes des rhinopharyngites : rhinovirus, coronavirus, virus 
respiratoire syncitial (VRS), virus influenza, adénovirus, entérovirus, cytomégalovirus (CMV)…  
 
Certains virus sont saisonniers (entérovirus, virus influenza) alors que d’autres sévissent tout au long 
de l’année (adénovirus) [17]. Adénovirus, entérovirus et CMV sont surtout fréquents chez les 
nourrissons, alors qu’après 5 ans, il s’agit essentiellement de virus influenza [16]. Plus de 200 virus 
sont susceptibles d’induire une rhinopharyngite. Ces virus induisent une immunité locale de courte 
durée qui ne protège pas contre les types hétérologues et dès lors permet les réinfections avec ces 
derniers. Le nombre de virus responsables, l’état d’infection ou de réinfection, l’âge du patient, 
expliquent la variabilité du tableau clinique inter et intra-individuelle. La contagiosité est grande pour 
l’ensemble de ces virus, en particulier pour les rhinovirus, le virus de la grippe et les VRS [19]. 
 
En pratique, il n’est pas effectué de prélèvement virologique, en dehors des épidémies de grippe (test 
de diagnostic rapide de la grippe). 
 
Le prélèvement bactériologique nasal ou nasopharyngé n’a pas d’intérêt car tant les fosses nasales 
que le rhinopharynx ne sont pas des cavités stériles. Ils sont habités par une flore plus ou moins riche 
et les mêmes espèces bactériennes peuvent être trouvées autant chez les sujets normaux que chez 
ceux présentant une rhinopharyngite [20,21]. 
 
Facteurs favorisants : 
- la vie en collectivité, 
- le froid [22]. Les rhinopharyngites sont plus fréquentes pendant la saison froide que pendant la 
saison chaude. Plusieurs hypothèses : le confinement des enfants pendant la saison froide, ce qui 
augmente les risques de contagion, l’effet délétère du froid sur les mécanismes de défenses au 
niveau de la muqueuse nasale (à l’origine de tentatives de traitement – en fait non concluantes - par 
des irrigations de sérum physiologique à 40-42°C [23]. 
 
 
3.3. CLINIQUE 
 
Le tableau clinique associe de façon variable les symptômes suivants : rhinorrhée antérieure, 
éternuements, obstruction nasale, fièvre et toux [16]. 
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L'examen clinique retrouve un aspect inflammatoire plus ou moins important de l’oropharynx 
(muqueuse plus rouge et plus luisante que la muqueuse de la face interne de la joue), une rhinorrhée 
antérieure et/ou postérieure qui peut être séromuqueuse (visqueuse et claire), purulente (colorée, plus 
ou moins épaisse) ou mucopurulente (visqueuse et colorée). La rhinorrhée cesse d’être translucide et 
devient jaunâtre ou verdâtre lorsqu’elle contient beaucoup de cellules de desquamation. Il ne s’agit 
pas de pus (défini par la présence de polynucléaires altérés) et une rhinorrhée dite purulente n’est 
aucunement synonyme d’infection bactérienne. Le caractère puriforme de la rhinorrhée et l’existence 
d’une fièvre (dans les délais normaux d’évolution de la rhinopharyngite) ne sont pas des arguments en 
faveur de l’origine bactérienne de l’infection rhinopharyngée ou de la surinfection de celle-ci, et ne 
sont pas des facteurs de risque de complications. 
 
En fait, l’objectif essentiel de l’examen clinique est de rechercher une complication (OMA, bronchite, 
méningite) et d’éliminer une autre affection qui pourrait expliquer les symptômes comme une infection 
urinaire ou une gastroentérite et qui nécessiterait un traitement spécifique. Un des points importants 
de l’examen d’un patient ayant une rhinopharyngite est la recherche d’une éventuelle complication 
infectieuse loco-régionale. Les complications sont dominées par l’otite moyenne aiguë purulente 
(OMA purulente) chez le nourrisson et l’enfant, la sinusite aiguë chez l’enfant et l’adulte, une infection 
respiratoire basse à tout âge. 
 

- L’OMA purulente survient le plus souvent chez l’enfant de 6 mois à 4 ans et est le plus 
souvent précoce dans l’évolution de la rhinopharyngite, vers le 3-4ème jour d’évolution. 

 
- Les sinusites aiguës sont moins fréquentes. Il faut distinguer l’ethmoïdite aiguë 

extériorisée (affection rare mais grave du nourrisson et de l’enfant) de survenue rapide et 
bruyante qui justifie une prise en charge urgente et la sinusite maxillaire qui est plus 
torpide, survient plus tardivement dans l’évolution (au bout d’une semaine en général) et 
essentiellement après l’âge de 3 ans (cf. chapitre 4). 

 
- Les conjonctivites purulentes du nourrisson doivent faire rechercher une OMA purulente 

concomitante à H. influenzae d’autant plus qu’il s’agit le plus souvent d’otites peu fébriles 
et peu douloureuses [24,25,26]. 

 
 
3.4. EVOLUTION SPONTANEE 
 
La rhinopharyngite est une pathologie bénigne, d'évolution spontanément favorable en 7 à 10 jours. 
Les patients-parents  doivent être informés du caractère bénin de cette affection, des modalités 
habituelles de son évolution, en particulier de la durée moyenne des symptômes, et de la survenue 
possible, mais rare, de complications bactériennes locorégionales qui seules pourront justifier 
secondairement d’une antibiothérapie. 
 
Du fait de la diversité des agents pathogènes impliqués et de la diversité des sujets touchés, l’histoire 
naturelle des rhinopharyngites est variable d’un cas à l’autre. La fièvre dure en général 3-4 jours, la 
rhinorrhée et la toux persiste généralement 7 à 10 jours, parfois plus longtemps  
 
Figure 1 : Evolution des symptômes d’une rhinopharyngite 
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Les patients/parents seront avertis de la nécessité de recontacter le praticien en présence de signes 
évoquant la survenue d’une complication bactérienne : 

- fièvre persistant au delà de 3 jours ou réapparaissant secondairement après ce délai, 
- persistance, sans tendance à l’amélioration, des autres symptômes (toux, rhinorrhée, 
obstruction nasale) au delà de 10 jours, 
- changement de comportement de l’enfant : anorexie, irritabilité, réveils nocturnes ou au 
contraire, somnolence, 
- otalgie, otorrhée, 
- conjonctivite purulente, 
- œdème palpébral,  
- troubles digestifs (anorexie, vomissements, diarrhée), 
- apparition ou persistance d’une gêne respiratoire. 

 
La possibilité d’une infection respiratoire basse telle qu’une bronchite, bronchiolite ou pneumonie doit 
être également évoquée et entraîner une réévaluation clinique au moindre doute. 
 
D’autres complications rares (convulsions  fébriles), ou exceptionnelles (hyperthermie maligne) sont 
liées à la fièvre. Elles ne peuvent être considérées comme des complications directes de la 
rhinopharyngite et n’indiquent en rien une antibiothérapie.  
 
Chez le nourrisson de moins de 6 mois, l’obstruction nasale peut entrainer une gêne respiratoire ainsi 
qu’une gêne alimentaire.  
 
 
3.5. FACTEURS DE RISQUE DE SURVENUE DE COMPLICATIONS BACTERIENNES 
 
Plusieurs facteurs sont susceptibles de modifier l’évolution naturelle des rhinopharyngites, 
augmentant l’incidence des complications :  

- l’immunodépression (constitutionnelle, post-varicelle, virale (VIH), due à un  traitement par 
corticoïdes ou par immunodépresseurs) ; 

- les antécédents d’OMA récidivante (plus de 4 OMA la première année de vie ou plus de 6 
OMA/an [5,27]) ; 

- la vie en collectivité (crèche collective) augmente l’incidence des rhinopharyngites et 
lorsqu’un épisode survient, il a une évolution plus prolongée et se complique plus 
volontiers d’OMA ; 

- l’âge : le pic d’incidence des OMA purulentes se situe entre 6 mois et 4 ans, inversement 
les patients de plus de 80 ans ont un risque de complications supérieur à celui des 
adultes jeunes [28] ; 

- comorbidités, en particulier diabète et insuffisance cardiaque [28]. 
 
 
3.6. ANTIBIOTIQUES ET  RHINOPHARYNGITE 
 
Beaucoup de patients ayant une rhinopharyngite aiguë ne consultent pas un médecin, les patients 
s’automédiquent, les médicaments de confort pour passer au mieux les quelques jours que durent la 
rhinopharyngite étant en prescription médicale facultative ou délistés (gouttes nasales, 
antipyrétiques…) [28]. 
 
Les médecins ont un rôle d’éducation du public : quand consulter… [29]. 
 
Si le patient consulte, un des rôles du médecin est de vérifier l’absence de complication 
 
Le traitement antibiotique n’est pas justifié, chez l’adulte comme chez l’enfant. [28,30]. 
 
Son efficacité n’est démontrée ni sur la durée des symptômes ni pour la prévention des complications 
(sinusites et OMA purulente), même en présence de facteur de risque (cf Tableau 1). Ils exposent à 
des effets indésirables (cliniques et écologiques).  
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Tableau 1 : Rhinopharyngites : essais publiés versus placebo 

Référen
ce 

(année) 

N Méthodologie Critères d’inclusion Médicament 
(durée) 

Résultats 

Taylor 
(1977) 
[31] 

197 
(2-10 
ans) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- infection respiratoire  
(ni SGA, ni OMA, ni 
pneumopathie) 
- ambulatoires 

amoxicilline 
ou 
cotrimoxazole 
(5 jours) 

- Pas de différence sur le % de 
guérison, ni sur les symptômes 
à J4. AB > pbo sur rhinorrhée à 
J8. 

Todd 
(1984) 
[32] 

142 
(enfa
nts > 
2 
mois) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- rhinopharyngite 
purulente 

céphalexine 
vs 
céphalexine + 
décongestionn
ant vs 
décongestionn
ant 
(5-6 jours) 

- Pas de différence sur : 
rhinorrhée, fièvre au 5e jour, 
complications (aggravation des 
signes, OMA purulente). 

Heikkin
en 
(1995) 
[33] 

115 
(1-4 
ans) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- infection respiratoire 
haute et antécédents 
d’au moins 3 OMA 
dont 1 dans les 6 
mois 
- rhinite et/ou toux 
et/ou fièvre 

amoxicilline 
+ acide 
clavulanique 
(7 jours) 

- Pas de différence sur la 
survenue de l’OMA purulente 
(18% sous AB vs 22% pbo) 

Howie 
(1970) 
[34] 

829 
(20-49 
ans) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- infection respiratoire 
haute 

tétracycline 
(5 jours) 

- Pas de différence sur les 
symptômes (toux, rhinorrhée, 
expectoration), le nombre de 
jours d’arrêt de travail ; le taux 
d’effets indésirables est 
supérieur sous AB (6,7% vs 
1,8%) 

Kaiser 
(1996) 
[35] 

300 
(16-64 
ans) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- infection respiratoire 
haute 

amoxicilline + 
acide 
clavulanique 
(5 jours) 

- Pas de différence sur le taux 
de guérison, de persistance ou 
d’aggravation des symptômes. 
- Chez les 20% des patients 
pour qui la culture d’aspiration 
nasopharyngée est positive 
(HI, SP, BC) : AB > pbo. 
- 23% sous AB présentent des 
effets indésirables digestifs vs 
5% sous pbo  

Autret-
Leca 
(2002) 
[36] 

203 
(3 
mois-
3 
ans) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- infection respiratoire 
haute 

amoxicilline + 
acide 
clavulanique 
(5 jours) 

-pas de différence entre les 
deux groupes sur la survenue 
de l’OMA purulente (9% sous 
AB vs 16,2% pbo) 

Bucher 
(2003) 
[37] 
 

252 
(adult
es) 

randomisé 
double aveugle 
vs pbo 

- rhinopharyngite 
aiguë 

amoxicilline + 
acide 
clavulanique 
(6 jours) 

Pas de différence sur le délai 
de guérison, le nombre de 
jours d’arrêt de travail ou de 
diminution d’activité ; le taux 
d’effets indésirables est 
supérieur sous AB 

pbo : placebo, AB : antibiotique ; OMA : otite moyenne aiguë ; SP : S. pneumoniae ; HI : H. influenzae ; BC : B. catarrhalis 
 

La prise en charge d’une rhinopharyngite non compliquée peut justifier un traitement symptomatique 
pour améliorer le confort. Cependant, les vasoconstricteurs par voie générale, comme par voie nasale 
ne sont pas recommandés avant 15 ans et les anti-inflammatoires non stéroïdiens à dose anti-
inflammatoire ainsi que les corticoïdes par voie générale ne sont pas indiqués. 
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4. OTITE MOYENNE AIGUË 
 
4.1. DEFINITION CLINIQUE 
 
L’otite moyenne aiguë purulente (OMAP) correspond à la surinfection bactérienne de l’oreille 
moyenne, avec présence d’un épanchement purulent ou mucopurulent dans la caisse du tympan [38]. 
 
Ne sont envisagées dans cette recommandation que les OMA de l’enfant de plus de 3 mois 
immunocompétent, la prise en charge d’un enfant de moins de 3 mois ou immunodéprimé nécessitant 
un avis spécialisé. 
 
L’OMA est beaucoup plus rare chez l’adulte. 
 
 
4.2. PHYSIOPATHOLOGIE 
 
La cause déclenchante la plus fréquente des OMAP est une infection virale du rhinopharynx [40,41]. 
 
Le rhinopharynx et l’oreille moyenne sont tapissés par la même muqueuse respiratoire ciliée. La 
caisse du tympan est ouverte sur le pharynx par un canal appelé trompe d’Eustache, normalement 
perméable, permettant le drainage physiologique du mucus sécrété dans l’oreille moyenne.  
 
Les infections virales, très fréquentes dans la petite enfance, touchent aussi bien la muqueuse nasale 
ou pharyngée (rhinopharyngites) que la muqueuse de l’oreille moyenne. Ainsi, des tympans congestifs 
lors d’une rhinopharyngite correspondent à une inflammation bénigne le plus souvent d’origine virale 
(otite moyenne aiguë dite congestive), spontanément résolutive. 
 
L’agression virale de l’épithélium respiratoire qui tapisse les fosses nasales, le pharynx et la caisse du 
tympan entraine une modification des rapports entre les bactéries résidentes (pneumocoque, 
Hæmophilus influenzæ, Branhamella catarrhalis) et la muqueuse [39,40,41]. La disparition du 
mouvement mucociliaire contribue à l’adhésion des bactéries et à l’apparition d’une inflammation 
entraînant la fermeture de la trompe d’Eustache. Ces mécanismes favorisent la prolifération 
bactérienne dans l’oreille moyenne réalisant une otite moyenne aiguë (OMA) purulente. Son évolution 
se fait en deux phases : une phase initiale congestive (tympan rouge avec reliefs normaux sans 
bombement et donc sans épanchement) et une phase de suppuration (inflammation tympanique avec 
épanchement rétro-tympanique). H. influenzae, S. pneumoniae et  B. catarrhalis sont les bactéries le 
plus fréquemment retrouvées. Le pneumocoque est associé à un risque de complications plus élevé 
[42]. 
 
 
4.3. CRITERES DIAGNOSTIQUES D’OTITE MOYENNE AIGUE 
 
L’examen otoscopique est la clef de voûte du diagnostic. La technique de l’otoscopie doit être bien 
maîtrisée car les conditions d’examen sont parfois difficiles :  

- petite taille des conduits auditifs externes (CAE),  
- encombrement fréquent par du cérumen,  
- orientation du tympan qui est vu le plus souvent en fuite,  
- indocilité de l’enfant qui bouge. 

 
Il doit être conduit avec précaution afin d'éviter tout traumatisme susceptible de modifier l'aspect local. 
La vision de 75% au moins de la surface du tympan est nécessaire [43]. Il est très dépendant de la 
qualité du matériel (Annexes 1, 2, 3, 4). 
 
Une congestion ou une hypervascularisation isolée peut être observée dans les rhinopharyngites ou 
lorsque l’enfant crie au cours de l’examen. 
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4.3.1. L’otite congestive 
 
L’otite congestive est définie comme une inflammation aiguë de la muqueuse de l'oreille moyenne 
comprenant la caisse du tympan, la trompe d’Eustache et le revêtement des cellules mastoïdiennes, 
sans épanchement dans ces cavités.  
 
L'examen révèle des tympans congestifs, avec respect des reliefs normaux sans bombement, simple 
réaction congestive de la membrane de Shrapnell et du manche du marteau avec rougeur fréquente 
du quadrant antéro-inférieur tympanique. 
 
Ainsi, de nombreuses OMA sont d’origine virale, mais la surinfection bactérienne est impliquée dans 
le processus inflammatoire dans 60 à 70% des cas [44,39]. 
 
Des tympans congestifs, sans épanchement rétrotympanique, ne doivent pas faire prescrire 
d’antibiotique, mais justifient une surveillance. 
 
 
4.3.2. L’OMA purulente 
 
L’OMA purulente est définie par la présence d’une inflammation tympanique avec épanchement 
rétrotympanique (extériorisé ou non), associé à des signes ou symptômes locaux ou généraux 
d’infection aiguë dont notamment l’otalgie, et la fièvre [45,38,39,46,47,48,49,50,51]. 
 
Les signes fonctionnels sont dominés par l’otalgie et ses équivalents (irritabilité, pleurs, insomnie…). 
Les signes généraux sont avant tout la fièvre, mais aussi l’asthénie et l’anorexie. 
 
L’otalgie et la fièvre, les deux signes les plus classiques de l’OMA purulente, ne sont pas constants. 
 
D’autres symptômes peuvent s’associer ; ils sont le fait : 

- soit de l'infection virale déclenchante : rhinorrhée, toux, mais aussi vomissements ou diarrhée 
qui peuvent égarer le diagnostic si l’examen otoscopique n’est pas effectué, 
- soit d'une autre localisation infectieuse, telle une conjonctivite purulente. 

 
La symptomatologie clinique peut orienter vers la bactérie responsable : une OMA associée à une 
conjonctivite purulente oriente vers H. influenzae, une OMA associée à une fièvre supérieure à 38,5°C 
et des douleurs locales importantes orienteraient plutôt vers S. pneumoniae. 
 
L’examen otoscopique est la clef de voûte du diagnostic, les signes fonctionnels et généraux, bien 
qu’indispensables, n’ayant aucune spécificité [12,18]. 
 
Les signes otoscopiques retrouvés dans l’OMA purulente sont : 

- l’inflammation, marquée par la congestion et/ou l’hypervascularisation marquée de la 
membrane tympanique, 
- associée à un épanchement rétro-tympanique, disparition du triangle lumineux, extériorisé 
(otorrhée) ou non (opacité, effacement des reliefs normaux ou bombement), 
- avec parfois un aspect jaunâtre lorsque le tympan est tendu, prêt à se rompre.  

 
Le diagnostic de bombement du tympan pose le problème de la difficulté d’interprétation de la vision 
monoculaire d’un relief vu en enfilade. L’apophyse externe du manche du marteau apporte une aide 
particulièrement intéressante dans les situations douteuses : sa non visualisation affirme le 
bombement ; en revanche, sa visualisation n’exclut pas un bombement. 
 
Un aspect tympanique comportant un épanchement rétrotympanique et une inflammation, sans signes 
fonctionnels ni généraux, ne doit pas faire porter le diagnostic d’OMA purulente, mais celui d’otite 
séromuqueuse (OSM) [39, 43,52]. 
 
En l’absence de signes d’épanchement rétrotympanique, le diagnostic d’OMA purulente est peu 
probable [43]. 
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4.4. FAUT-IL TRAITER TOUTES LES OMA PURULENTES ? 
 
La décision d’instaurer un traitement antibiotique dans l’OMA purulente doit prendre en compte les 
deux éléments suivants :  
- l’antibiothérapie a diminué la mortalité et l’incidence des complications graves liées à cette infection, 
en particulier chez l’enfant jusqu’à 2 ans ; 
- la majorité des OMA évoluent spontanément vers la guérison.  
 
Ceci explique que pour améliorer quelques enfants, un grand nombre d’entre eux sera traité 
inutilement. 
 
Toute décision de traitement antibiotique doit être instituée après avoir répondu aux questions  
suivantes : 

 quel bénéfice direct pour le patient ? 
 quelle conséquence écologique pour l’environnement ? 

 
Cela revient à définir quelle population d’enfants doit bénéficier d’un traitement précoce et quel sera le meilleur 
traitement avec le retentissement écologique le plus faible.  

 
 
4.4.1. Complications graves  
 
Bien que les méta-analyses ne montrent pas  que l’antibiothérapie réduit de façon significative le 
risque de complications bactériennes, depuis l'avènement des antibiotiques, les complications telles 
que les mastoïdites, les labyrinthites, les abcès du cerveau, les paralysies faciales et les 
thrombophlébites septiques sont devenues exceptionnelles. L’utilisation des antibiotiques a réduit de 
façon considérable la mortalité liée aux OMA purulentes aux Etats-Unis [52]. Avant l'ère des 
antibiotiques, la mortalité directement liée à l'OMA purulente était plus importante que celle liée aux 
méningites. Ce nombre de décès est à rapprocher du nombre considérable de cas d'OMA 
diagnostiqués aux Etats-Unis (plus de 15 millions par an) [53]. 
 
L’origine de la majorité des bactériémies et des méningites de l'enfant est une infection ORL, dont font 
partie les otites.  
4.4.2. Guérison spontanée 
 
Les études cliniques d’antibiotiques versus placebo montrent que la majorité des OMA purulentes 
guérit spontanément [54] [253]. Ce taux de guérison spontanée varie en fait en fonction de différents 
paramètres : critères diagnostiques de l’OMA, âge des patients, symptomatologie clinique, bactéries 
impliquées... 
 
Ainsi, il apparaît que sur l’ensemble des enfants recevant une antibiothérapie, cette dernière n’est 
réellement bénéfique que pour quelques-uns, le corollaire étant que pour améliorer certains enfants 
par l’antibiothérapie, beaucoup sont traités inutilement [55].  
 
Cet effet relativement modeste de l’antibiothérapie a conduit plusieurs pays à tenter de réduire la 
prescription d’antibiotiques dans l’OMA purulente, en la limitant aux patients qui ont le plus de chance 
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d’en bénéficier. Aux Pays-Bas, depuis plus de 10 ans, l’attitude recommandée est de ne pas traiter 
d’emblée par antibiotique les OMA purulentes après l’âge de 6 mois (sauf terrain particulier) et de se 
contenter d’un traitement symptomatique, l’antibiotique n’étant prescrit qu’en cas de persistance des 
symptômes au-delà de 48 heures ou en cas de survenue de complication. Ainsi, moins de 40% des 
patients reçoivent une antibiothérapie contre plus de 90% en France ou aux Etats-Unis. 
 
Deux remarques doivent cependant être mises en avant : 
- les deux études qui ont fondé cette attitude n’ont inclus que des enfants de plus de 2 ans [56,57] ; 
- l’application de telles recommandations suppose la mise en place d’une surveillance stricte des 

patients. 
 
Plusieurs facteurs semblent intervenir dans la prise en charge des OMA purulentes : 
 

- l'âge des patients est probablement le facteur le plus important [58,59]. Les pourcentages de 
guérison sont d'autant plus élevés que les enfants sont plus âgés. De plus, c'est avant l’âge 
de 2 ans, que le risque de complications infectieuses graves (bactériémies, méningites, 
mastoïdites) est le plus important ; 

 
- la symptomatologie clinique : les otites fébriles et douloureuses semblent évoluer moins 

favorablement que les otites peu symptomatiques. Les otites avec otorrhée ont une évolution 
moins favorable ; 

 
- la bactérie responsable : les otites à pneumocoque et à streptocoque du groupe A ont une 

évolution spontanée plus sévère sans antibiotique [42]. A contrario, les OMAP ou M. 
catarrhalis voire à H. influenzae sont impliqués ont une évolution spontanée plus bénigne. 

 
Le bénéfice attendu de l’antibiothérapie paraît donc d’autant plus important que l’enfant est jeune et 
symptomatique (fièvre importante, irritabilité, otalgie).  
 
Deux études récentes, méthodologiquement bien conduites, ayant inclus plusieurs centaines enfants 
de moins de 3 ans présentant une OMAP, montrent que si la majorité des patients guérissent 
spontanément, l’antibiothérapie réduit la durée et l’intensité des symptômes et augmente le 
pourcentage d’enfant guéris [4,5]. 
 
Les antibiotiques sont indiqués devant une OMA purulente, notamment chez l’enfant de moins de 2 
ans en présence d’un aspect otoscopique évocateur et de signes fonctionnels et/ou généraux 
d’installation aiguë.  
 
Chez l’enfant de plus de 2 ans, le diagnostic d’OMA purulente est plus facile à établir. L’enfant peut 
exprimer verbalement l’otalgie et l’examen des tympans est plus facile. L’existence d’une otalgie 
évoluant depuis 24 heures et d’une fièvre élevée associées à un bombement du tympan justifient la 
prescription d’une antibiothérapie. 
 
Cependant, l’abstention d’antibiothérapie en première intention est recommandée chez l’enfant de 
plus de 2 ans, lorsque l’OMA est peu symptomatique (tympan d’OMA purulente mais fièvre modérée 
et otalgie absente ou modérée), sous couvert d’une surveillance clinique rapprochée.  
 
Les antibiotiques ne sont pas indiqués dans les OSM, sauf si leur évolution est prolongée au-delà de 
3 mois. Cependant une évolution prolongée et une hypoacousie incitent à un avis ORL spécialisé. 
 
 
4.4.3. Tympans mal ou non vus 
 
Des conditions d’examen difficiles ou un bouchon de cérumen, en particulier chez le nourrisson, 
peuvent empêcher de visualiser les tympans. Dans ce cas l’antibiothérapie ne doit pas être prescrite à 
l’aveugle.  
 
En cas de difficulté pour nettoyer les conduits auditifs :  

- après l’âge de 2 ans, en l’absence d’otalgie, le diagnostic d’OMA purulente est très 
improbable ; 
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- avant 2 ans, devant des symptômes pouvant évoquer une otite, la visualisation des tympans 
est nécessaire et le recours à l’ORL doit être envisagé. 

 
 
4.4.4. Autres traitements 
 
Les autres traitements médicaux sont purement symptomatiques. 
 
Il s’agit du traitement symptomatique de la fièvre par des mesures physiques et la prescription d’un 
traitement antipyrétique et antalgique (cf. Annexe 10) [60]. 
 
Quels que soient le type et le stade de l’otite, la douleur de l’enfant doit être prise en compte et soulagée. 
 
Aucune étude n’a démontré l’intérêt d’une alternance ou d’une association systématique. 
 
Les anti-inflammatoires non stéroïdiens ne sont pas recommandés en dehors de l’ibuprofène. Dans le 
traitement symptomatique des OMA, une des rares études évaluant l’efficacité de l’ibuprofène versus 
le paracétamol concluait à une équivalence entre les deux traitements [61]. Les effets indésirables de 
l’ibuprofène chez l’enfant sont plus fréquents que ceux du paracétamol. 
 
Des formulations d’antalgiques incluant de la codéine peuvent être utilisées dans les formes 
hyperalgiques, dans le respect de leur AMM. 
 
L’efficacité des anesthésiques locaux n’est pas démontrée dans l’OMA. 
 
Les gouttes auriculaires contenant des antibiotiques n’ont aucune indication dans l’OMA et sont 
réservées au traitement des otites externes [151,62].  
 
 
4.4.5. La paracentèse 
 
La paracentèse est indiquée chez le nourrisson, pour lequel un avis spécialisé ORL est justifié [63] : 
- chez l’enfant hyperalgique, quand le tympan est fortement bombé ; 
- pour documenter bactériologiquement (culture et antibiogramme) les échecs du traitement 

antibiotique. 
 
 
4.4.6. Vaccin pneumococcique conjugué heptavalent et OMA 
 
La généralisation de la vaccination par le vaccin pneumococcique conjugué 7 valent a modifié 
profondément l’épidémiologie bactérienne des OMA : 
- en réduisant de façon significative l’incidence des OMA (10 à 40 % selon les études) ; 
- en faisant quasiment disparaitre les sérotypes vaccinaux inclus dans le vaccin ; 
- en diminuant de façon substantielle le pourcentage des souches résistantes à la pénicilline. 
 
Aucune augmentation de l’incidence des OMA à H. influenzae ou à M. catarrhalis n’a été observée. 
En revanche, un remplacement sérotypique majeur a été observé parmi les pneumocoques restant 
impliqués : émergence de certains sérotypes comme le sérotype 19A (très pathogène et souvent 
résistant aux antibiotiques) et augmentation de la diversité sérotypique. 
Depuis juin 2010, le Prevenar 13® a remplacé le vaccin 7 valent. Il est trop tôt pour en évaluer son 
impact.  
 
 
4.4.7. Vaccin Hæmophilus influenzae de type b et OMA 
 
Le vaccin H. influenzae de type b a été développé pour prévenir exclusivement les infections 
invasives à H. influenzae de type b. Or, les souches responsables d’otites moyennes aiguës sont 
pratiquement toujours non capsulées (moins de 1% des souches sont de type b dans les OMA). Ainsi, 
le vaccin n’a pas d’impact sur les otites à Hæmophilus. 
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4.5. TAUX D’ANTIBIORESISTANCE DES BACTERIES IMPLIQUEES ACTUELLEMENT ET CONSEQUENCES CLINIQUES 
CHEZ L’ENFANT 
 
4.5.1. Epidémiologie bactérienne de l’OMA purulente 
 
L'épidémiologie bactérienne des otites est connue et stable depuis de nombreuses années. Les 
principales bactéries en cause dans l’OMA purulente de l’enfant de plus de 3 mois sont S. pneumoniæ 
(25 à 40%), H. influenzæ (30 à 40%) et M. catarrhalis. S. pyogenes (streptocoque du groupe A) et S. 
aureus jouent un rôle mineur (< 5%) [39,44]. 
L'association de plusieurs bactéries est rare mais possible, de même que la surinfection par deux 
bactéries différentes dans chaque oreille. 
Les virus respiratoires sont parfois trouvés isolément ou en association avec des bactéries dans le 
liquide auriculaire.  
 
 
4.5.2. Résistance aux antibiotiques 
 
Les données les plus récentes sur la résistance aux antibiotiques des pneumocoques et des H. 
influenzae isolés de la flore rhinopharyngée de nourrisson présentant des OMAP montrent les 
résultats suivants : 
- pour S. pneumoniae, 3,9 % de souches sont résistantes  à la pénicilline et 42,4 % de souches de 

sensibilité intermédiaire ; 
- pour H. influenzae, la proportion de souches productrices de bêta-lactamase (était de 17,1 % et 

celles résistantes aux bêta-lactamines par modification des protéines de liaison à la pénicilline 
(BLNAR+) représentaient 7,7 %. 

 
Il est important de souligner que l’existence de souches de pneumocoque de sensibilité diminuée aux 
bêta-lactamines ne contre-indique pas l’emploi d’amoxicilline à condition de l’utiliser à une posologie 
appropriée (80-90 mg/kg/j) permettant de surmonter la résistance et de maintenir l’activité clinique. 
 
Pour H. influenzae, il n’y a pas de différence d’activité entre l’amoxicilline et l’association amoxicilline- 
acide clavulanique sur les souches BLNAR. H. Influenzae étant responsable de 30% des OMAP, et 
les souches productrices de ß-lactamases représentant 17% des souches d’H. influenzae, sur 100 
OMA, la différence d’activité entre l’amoxicilline et l’amoxicilline-acide clavulanique intéresserait 5 
patients sur 100 dans une pathologie qui guérit spontanément dans plus d’un cas sur deux. 
 
 
4.5.3. Corrélations entre résistance et échec 
 
Si les situations d’échec de l’antibiothérapie dans l’OMA purulente peuvent être liées à la résistance 
des bactéries impliquées, l’augmentation de cette dernière ne s’est pas accompagnée d’une 
augmentation parallèle des échecs. 
 
La première explication est que de nombreux enfants reçoivent un antibiotique devant une 
rhinopharyngite avec tympans congestifs (otite congestive). Dans ce cas, l’infection est purement 
virale et aurait guéri spontanément. 
 
Devant une authentique OMA purulente, la rareté des échecs apparents est liée au fait qu’une OMA 
dans laquelle est impliquée une bactérie résistante in vitro à l’antibiotique prescrit évolue le plus 
souvent spontanément vers la guérison en l’absence de tout traitement. 
 
La résistance du pneumocoque aux antibiotiques augmente indiscutablement le nombre d’échecs. 
Géhanno a montré dans une étude non comparative avec le céfuroxime-axétil, que le taux d’échecs 
est de 7,5% lorsque le pneumocoque est sensible à la pénicilline, de 10% quand le pneumocoque est 
de sensibilité diminuée, et de 25% quand le pneumocoque est résistant à la pénicilline [64]. 
 
Des résultats similaires ont été retrouvés dans une étude sur le portage rhinopharyngé : le portage 
rhinopharyngé d’un pneumocoque résistant à la pénicilline augmente le risque d’échecs du traitement 
antibiotique dans l’OMA purulente [65].  
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Il est important de rappeler que le prélèvement rhinopharyngé, utile pour les études épidémiologiques, 
n’a pas sa place en pratique courante chez un patient donné pour la conduite du traitement d’une 
OMA. 
 
 
4.6. ANTIBIOTHERAPIE 
 
4.6.1. Indication 
 
L’antibiothérapie est indiquée dans l’OMA purulente en tenant compte essentiellement de deux 
facteurs : l’âge (< ou > à 2 ans) et l’intensité du tableau clinique. 
 
- Chez l’enfant de moins de 2 ans, l’antibiothérapie d’emblée est recommandée. 
 
- Chez l’enfant de plus de 2 ans peu symptomatique, l’abstention en première intention de 

l’antibiothérapie est licite ; en revanche, si la symptomatologie est bruyante (fièvre élevée, otalgie 
intense, otorrhée), une antibiothérapie doit être prescrite  

 
Le choix de l’abstention doit s’accompagner d’une réévaluation de l’enfant à 48-72 heures sous 
traitement symptomatique. 
 
L’antibiothérapie n’est pas indiquée dans : 
- l’otite congestive, 
- l’otite séro-muqueuse. 
 
Toutefois, une persistance des symptômes (au-delà de 3 jours pour l’otite congestive et jusqu’à 3 
mois pour l’otite séro-muqueuse) peut faire réévaluer l’indication de l’antibiothérapie et la nécessité 
d’un avis spécialisé notamment pour l’otite séro-muqueuse. 
 
 
4.6.2. Traitement 
 
L’Annexe 5 propose un arbre décisionnel sur la conduite thérapeutique devant une OMA purulente. 
 
Les OMA purulentes étant traitées en probabiliste sans preuve bactériologique, les deux bactéries à 
prendre en compte sont : Streptococcus pneumoniæ (environ un tiers des OMA) et, Hæmophilus 
influenzæ (environ un tiers des OMA). 
 
Les pneumocoques présentent une sensibilité diminuée aux ß-lactamines dans  environ 40% des cas  
et sont souvent résistants aux macrolides.  
 
Pour Haemophilus influenzae, le pourcentage de souches productrices de pénicillinase a récemment 
diminué pour descendre à moins de 20 % et les souches de sensibilité diminuée aux bêta-lactamines 
par modification de la PLP3 (une des protéines liant les pénicillines) sont de l’ordre de 7%. 
 
L’amoxicilline, à la dose de 80-90 mg/kg/j en 2 à 3 prises quotidiennes, est à privilégier en 
première intention. En effet, elle est la molécule orale la plus active sur les pneumocoques de 
sensibilité diminuée à la pénicilline et est active sur plus de 80% des H. influenzae. 
 
Si le temps entre les 3 prises quotidiennes ne peut être équidistant (environ 8 h), il est préférable 
d’administrer le produit en 2 prises 
 
Les autres antibiotiques ont un rapport bénéfice-risque moins favorable. Ils exposent soit à une 
efficacité moindre (cefpodoxime, érythromycine-sulfafurazole, cotrimoxazole) soit à plus d’effets 
indésirables (amoxicilline-acide clavulanique, cefpodoxime, érythromycine-sulfafurazole, 
cotrimoxazole). Le céfuroxime-axétil a une activité microbiologique proche de celle du cefpodoxime 
mais n’est pas recommandé en raison d’une acceptabilité et d’une observance médiocres [66]. 
 
Les antibiotiques suivants peuvent cependant être proposés dans les situations suivantes : 
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1/ association amoxicilline-acide clavulanique en cas de syndrome otite-conjonctivite (forte probabilité 
d’une infection à Hæmophilus influenzæ) ; 
2/ cefpodoxime en cas d’allergie vraie aux pénicillines sans allergie aux céphalosporines (situation la 
plus fréquente) ;  
3/ érythromycine-sulfafurazole ou cotrimoxazole (triméthroprime-sulfaméthoxazole), en cas de contre-
indication aux bêta-lactamines (pénicillines et céphalosporines) ; 
4/ le recours à la ceftriaxone en une seule injection IM en première intention doit rester exceptionnel et 
se conformer au libellé d’AMM  essentiellement en cas  d’impossibilité d'assurer un traitement adapté 
par voie orale. 
 
En cas d’évolution clinique favorable, le contrôle systématique des tympans en fin de traitement n’est 
pas nécessaire. 
 
 Autres traitements 
 
Un traitement antalgique-antipyrétique est recommandé2. Dans cette pathologie, l’utilité des anti-
inflammatoires non stéroïdiens à doses anti-inflammatoires et des corticoïdes n’est pas démontrée. 
Les gouttes auriculaires contenant des antibiotiques n’ont aucune indication dans l’OMA et sont 
réservées au traitement des otites externes3. 
 
Quel que soit l’antibiotique choisi, les règles de prescription sont les mêmes :  
 

- respect des doses et du rythme d'administration, 
- réévaluation du traitement si à 48 à 72 heures après le début du traitement les signes 
fonctionnels et généraux n’ont pas disparu, 
- contrôle des tympans à distance de la fin du traitement en cas d’otite récidivante ou d’échec 
préalable de l’antibiothérapie. En cas d’évolution clinique favorable, le contrôle systématique 
des tympans en fin de traitement n’est pas nécessaire. 

 
A la fin du traitement, un épanchement rétrotympanique asymptomatique peut durer plusieurs 
semaines. Celui-ci est d’autant plus fréquent que l’enfant a un âge inférieur à 2 ans. Les récidives 
d’OMA purulentes dans les jours ou semaines qui suivent l'arrêt du traitement antibiotique sont 
d'autant plus fréquentes que l'enfant est jeune. En moyenne, chez les nourrissons de moins de 2 ans, 
elles surviennent dans près d’un tiers des cas. Il s'agit alors le plus souvent d'une ré-infection par une 
bactérie différente du premier épisode. 

                                                   
2 Cf. Mise au point de l’Afssaps : Prise en charge de la fièvre chez l'enfant (janvier 2005). 
3 Cf. Recommandations de bonne pratique de l’Afssaps : Antibiothérapie locale en ORL (juillet 2004). 
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4.6.3. Durée du traitement 
 
La durée de l’antibiothérapie est de 8 à 10 jours chez l’enfant de moins de 2 ans et de 5 jours après 
cet âge. 
 
Avant l’âge de deux ans, trois études [67,68] montrent qu’un traitement de 5 jours est 
significativement moins efficace, en particulier pour les enfants en crèche. 
 
Chez les enfants de plus de 2 ans, une méta-analyse montre que les données sont suffisantes pour 
recommander un traitement plus court, de 5 jours [69]. 
 
 
4.6.4. Définition et gestion des échecs du traitement antibiotique 
 
L’échec du traitement antibiotique est défini par l’aggravation, la persistance au-delà de 48 heures 
après le début du traitement antibiotique, ou la réapparition dans les 4 jours suivant la fin du 
traitement, des signes fonctionnels ou généraux, associées à des signes otoscopiques d’OMA 
purulente. Cette éventualité, surtout à envisager chez les nourrissons de moins de 2 ans, impose une 
paracentèse avec prélèvement bactériologique, suivie d'un changement d'antibiotique qui est fonction 
du premier antibiotique utilisé et des bactéries isolées [70]. 
 
L’épidémiologie microbienne des échecs est bien décrite : aucune bactérie n’est trouvée après culture 
du liquide de paracentèse dans 30 à 45% des cas, suggérant que nombre d’échecs ne sont pas 
d’origine bactérienne. Quand la microbiologie est positive, le pneumocoque de sensibilité diminuée 
aux bêta-lactamines (essentiellement résistant) est la première bactérie isolée (> 50%) suivi de H. 
influenzae (40%). 
 
1/ Si l ‘amoxicilline a été le traitement initial, le traitement recommandé en seconde intention est : 
 
- échec en cours de traitement : association amoxicilline-acide clavulanique ou cefpodoxime ; 
- échec à la fin du traitement : association amoxicilline-acide clavulanique. 
 
En cas de 2éme échec, un avis ORL est recommandé pour juger de l’opportunité d’une paracentèse 
avec examen bactériologique qui permet dans 2/3 des cas d’isoler la bactérie en cause et d’évaluer sa 
sensibilité aux antibiotiques. 
 
- traitement probabiliste en attente du résultat des examens bactériologiques : association 
amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg/jour d’amoxicilline) + amoxicilline (70 mg/kg/jour) ou 
monothérapie par ceftriaxone (50 mg/kg/j). 
 
2/ Si un traitement autre que l’amoxicilline a été prescrit en premier : 
- avis ORL recommandé pour juger de l’opportunité d’une paracentèse avec examen bactériologique. 
 
 
4.7. OTITE MOYENNE AIGUË DE L’ADULTE 
 
L’OMA purulente est rare chez l’adulte. Son diagnostic est facile avant la perforation spontanée, 
compte-tenu du caractère très expressif de l’otalgie, qui est violente, profonde, pulsatile. 
 
L’otoscopie la confirme, montrant un tympan habituellement rouge et bombé. Lorsque le tympan s’est 
perforé, le diagnostic peut se discuter avec une otite externe, d’autant plus qu’il existe un contexte 
étiologique évocateur de cette éventualité. L’aspiration des sécrétions purulentes qui encombrent le 
conduit auditif externe est nécessaire pour voir le tympan. Parfois, une visite de contrôle est utile.  
 
Devant l’absence d’étude épidémiologique, les bactéries de l’OMA purulente de l’adulte sont a priori 
les mêmes que celles de l’enfant, essentiellement Hæmophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae, Branhamella catarrhalis. La prévalence des souches résistantes est moindre que chez 
l’enfant. Cependant la résistance doit être prise en compte, d’autant plus que les otites à 
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pneumocoque se compliquent de méningite. En effet, 25% des méningites à pneumocoque de l’adulte 
ont pour point de départ une OMA purulente. 
 
Les antibiotiques recommandés sont :  

1/  amoxicilline en première intention ; 
2/  cefpodoxime ou céfuroxime-axétil ou céfotiam, en cas d’allergie aux pénicillines sans allergie aux 
céphalosporines ; 
3/ pristinamycine ou cotrimoxazole (triméthroprime-sulfaméthoxazole ou lévofloxacine, en cas de 
contre- indication aux bêta-lactamines (pénicillines et céphalosporines) [pristinamycine, cotrimoxazole 
et lévofloxacine sont recommandés sur la base d’arguments microbiologiques en l’absence d’étude 
clinique] ; 
4/  amoxicilline-acide clavulanique, en cas d’échec. 
 
En l’absence de données et par analogie avec le traitement OMA chez l’enfant de plus de 2 ans, la 
durée de traitement recommandée est de 5 jours. 
 
La pristinamycine est recommandée sur la base d’arguments microbiologiques, en l’absence d’étude 
clinique. 
 
5. SINUSITE AIGUE DE L’ADULTE 
 
Ces recommandations concernent les patients immunocompétents. 
 
Le diagnostic de sinusite aiguë purulente en pratique quotidienne repose le plus souvent sur 
l’interrogatoire et l’examen clinique [71, 72,73]. C’est un diagnostic fréquemment porté par excès 
devant notamment une rhinosinusite aiguë virale congestive contemporaine d’une rhinopharyngite. 
 
Ces recommandations ont pour objet de guider le praticien dans l’indication et le choix de 
l’antibiothérapie dans cette pathologie. 
 
 
5.1. DEFINITION CLINIQUE 
 
La sinusite aiguë purulente correspond à une infection d'une ou plusieurs cavités sinusiennes par des 
bactéries (généralement pneumocoque et H. influenzae). 
 
Les sinusites aiguës maxillaires sont les plus fréquentes et font l’objet principal de ces 
recommandations.  
 
La sinusite maxillaire d’origine dentaire est un cas particulier. Les sinusites frontales et les autres 
localisations plus rares (ethmoïdale, sphénoïdale) ne doivent pas être méconnues du fait d’un risque 
plus élevé de complications orbitaires ou cérébro-méningées. Des signes cliniques faisant suspecter 
une sinusite compliquée (syndrome méningé, exophtalmie, œdème palpébral, troubles de la mobilité 
oculaire, douleurs insomniantes) imposent l’hospitalisation, les prélèvements bactériologiques, 
l’imagerie et l’antibiothérapie parentérale urgente. 
 
 
5.2. COMMENT RECONNAITRE UNE SINUSITE AIGUË PURULENTE 
 
5.2.1. Prérequis physiopathologique 
 
Les fosses nasales et les sinus sont tapissés par la même muqueuse respiratoire ciliée. Les sinus 
sont ouverts sur les fosses nasales par des pertuis appelés ostiums, normalement perméables, 
permettant le drainage physiologique du mucus sécrété dans les sinus.  
 
Les rhinopharyngites sont des infections virales très fréquentes qui touchent souvent la muqueuse 
des sinus, en plus de la muqueuse nasale ou pharyngée.  
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Ainsi, des symptômes sinusiens modérés lors des premiers jours d’une rhinopharyngite correspondent 
à une congestion bénigne d’origine virale (rhinosinusite aiguë congestive), le plus souvent 
spontanément résolutive.  
 
L’agression virale de l’épithélium respiratoire qui tapisse les fosses nasales et les sinus entraîne une 
modification des rapports entre les bactéries résidentes (pneumocoque, Hæmophilus influenzæ, 
Branhamella catarrhalis) et la muqueuse. La disparition du mouvement mucociliaire contribue à 
favoriser l’adhésion des bactéries et leur multiplication. La dépression endo-sinusienne entraîne une 
aspiration des bactéries dans le sinus. Leur drainage est alors compromis par un œdème des 
ostiums. Les bactéries prolifèrent dans les sinus réalisant une sinusite aiguë purulente.  
 
L’évolution spontanée, sans antibiotique, se fait le plus souvent vers la guérison, en particulier 
(environ 40 à 50% selon les séries) pour les sinusites maxillaires. En effet la guérison spontanée en 
quelques jours de l’infection virale initiale s’accompagne d’une récupération des facultés de drainage 
du sinus (reprise de la clairance mucociliaire et reperméabilisation des ostiums), permettant la 
guérison de la surinfection bactérienne.  
 
 
5.2.2. Critères diagnostiques 
 
La sinusite aiguë infectieuse correspond à l'infection d'une ou plusieurs cavités sinusiennes par un 
agent infectieux, viral ou bactérien.  
 
Le diagnostic de sinusite bactérienne n'est formel qu'en cas d'isolement de la bactérie dans la cavité 
sinusienne à une concentration d'au moins 104 UFC/ml (UFC : unités formant colonies) [74,75,76]. Cet 
isolement n’est pas possible dans la pratique quotidienne. Pour pallier cette difficulté, plusieurs 
groupes d'experts et l'analyse d'enquêtes de pratique médicale ont permis l'élaboration de guides 
d'aide au diagnostic pour améliorer la probabilité d'un diagnostic exact [77,78,79,80,81]. 
 
Le premier temps consiste à identifier le caractère aigu de la pathologie. Il est admis que l'installation 
du tableau clinique doit se faire en moins de 72 heures [82,83]. 
 
La difficulté diagnostique varie selon la localisation de la sinusite. Probablement en raison de leur 
symptomatologie souvent spécifique ou bruyante, les localisations les plus facilement reconnaissables 
sont [84,85,86,87] : 

- ethmoïdale [88],  
- sphénoïdale [89,90,91,92,93],  
- frontale [84, 94,95,96,97,98,99], 
- et les formes compliquées. 
 

En revanche, faute de moyens simples et accessibles à tous les praticiens, le risque de diagnostic 
d’une localisation maxillaire par excès est important, traduisant l'absence de critères permettant de 
différencier, en consultation, les atteintes inflammatoires virales (rhinosinusite congestive) des 
atteintes bactériennes (sinusites purulentes) [100,101,102].  
 
Cependant, l'analyse de la littérature permet de proposer une aide au diagnostic sur un ensemble 
d'éléments recueillis à la consultation [78,79,80,81,103,104,105,106,107,108,109,110,111]. 
 
Plusieurs études épidémiologiques revues par différents groupes d’experts ont permis de proposer un 
système pragmatique de regroupement des symptômes classés en majeurs et mineurs pour porter le 
diagnostic de sinusite aiguë purulente [109]. 
 
Le principal problème est d’éviter de porter le diagnostic par excès devant une rhinosinusite aiguë 
virale congestive contemporaine d’une rhinopharyngite. Au cours d’une rhinopharyngite banale, 
l’aspect puriforme de la rhinorrhée est habituel pendant quelques jours, et ne correspond pas 
forcément à une surinfection bactérienne (cf. chapitre 1). 
 
Les arguments en faveur d’une surinfection bactérienne cause de sinusite aiguë purulente sont 
constitués par la présence de deux au moins des trois critères majeurs suivants : 
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1- la persistance ou l’augmentation des douleurs sinusiennes infra-orbitaires malgré un 
traitement symptomatique (antalgique, antipyrétique, décongestionnant) prescrit pendant au 
moins 48 heures ;  

2- le type de la douleur : 
- son caractère unilatéral, 
- et/ou son augmentation quand la tête est penchée en avant, 
- et/ou son caractère pulsatile, 
- et/ou son acmé en fin d’après-midi et la nuit ; 

3- l’augmentation de la rhinorrhée et l’augmentation de la purulence de la rhinorrhée [112,113]. 
Ce signe a d’autant plus de valeur qu’il devient unilatéral. 

 
La présence de critères mineurs, s’ils sont associés aux signes précédents, renforce la suspicion 
diagnostique. Ces critères sont :  

- la fièvre qui persiste au troisième jour d’évolution ; 
- l'obstruction nasale, les éternuements, la gêne pharyngée, la toux, s’ils persistent au-delà de 10 
jours.  

 
L’examen des fosses nasales est déterminant s’il met en évidence l’origine du pus sous le cornet 
moyen [114]. Cependant les praticiens généralistes n’utilisent pas souvent l’investigation endonasale 
qui nécessite un matériel spécifique [115]. Le recours à l’otoscope pour visualiser les fosses nasales 
pourrait être une solution pragmatique à cette recherche. 
 
Le jetage purulent des sinusites sphénoïdales ne s’exprime pas par un mouchage, en raison du siège 
très postérieur de l’ostium de drainage sinusien, mais par un écoulement purulent sur la paroi 
pharyngée postérieure. Cet écoulement purulent est visible lors d’un examen de la cavité buccale à 
l’abaisse-langue, sous la forme d’un rideau de pus qui tapisse la muqueuse postérieure de 
l’oropharynx entre les deux régions amygdaliennes. Le diagnostic de la sinusite sphénoïdale est 
difficile. Le tableau clinique associe habituellement une fièvre prolongée et des céphalées violentes. 
La présence de pus sur la paroi postérieure du pharynx n’est pas spécifique, car se voit dans toute 
sinusite avec écoulement abondant (le trajet est toujours postérieur selon la clearance mucociliaire). 
 
La sinusite maxillaire d’origine dentaire est un cas particulier qui ne doit pas être méconnu et doit être 
suspecté dès lors qu’il n’existe aucune rhinite associée. La symptomatologie unilatérale doit faire 
rechercher une carie (pas toujours douloureuse) au niveau de l’arc dentaire supérieur homolatéral. La 
recherche d’un foyer dentaire est parfois délicate, car souvent peu visible à l’examen clinique. En cas 
de doute, un avis spécialisé est recommandé. Les dents « sinusiennes » sont en général la 2ème 
prémolaire, la première et la 2ème molaire.  
 
 
5.2.3. Place des examens radiologiques 
 
Du fait de son coût, de l’irradiation induite et d’une spécificité non optimale, l’examen radiographique 
standard n’est pas recommandé en routine [131, 173].  
 
La radiographie est utile en cas de doute diagnostique. Elle peut également se justifier en cas d’échec 
d’une première antibiothérapie. Son rendement qualitatif est nul. Elle n’a de valeur que si elle est 
normale dans un contexte d’échec et/ou de complications. Dans ce cas, il convient d’adresser le 
patient au spécialiste qui décidera de faire ou non une tomodensitométrie (TDM). 
 
Dans les sinusites maxillaires, l’incidence de Blondeau est le seul cliché utile. Si la spécificité d’un 
niveau hydro-aérique est élevée (75%), une opacité complète peut faire discuter d’autres diagnostics 
[174-176]. L'épaississement muqueux peut souvent être d’origine inflammatoire et n’est pas 
caractéristique d’une cause bactérienne. 
Dans les sinusites frontales, le cliché front-plaque est indiqué. Ces clichés ne visualisent pas les 
sinusites sphénoïdales. 
 
Le scanner n’est indiqué d’emblée qu’en cas de suspicion de sinusite sphénoïdale : douleur rétro-
orbitaire permanente, irradiant au vertex, pouvant simuler, par son siège, son intensité et sa 
permanence une douleur d’hypertension intracrânienne.  
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Il est également indiqué en cas de sinusite compliquée notamment frontale.  La TDM est indiquée 
d’emblée en cas de sinusite compliquée, quel que soit son siège, ou en cas de suspicion de sinusite 
sphénoïdale (sachant que la fibroscopie effectuée par les ORL visualise parfaitement l’ostium du 
sphénoïde et un éventuel écoulement purulent). La TDM présente un intérêt dans les sinusites 
bloquées. 
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5.3. FAUT-IL TRAITER PAR ANTIBIOTIQUE LES SINUSITES AIGUËS MAXILLAIRES PURULENTES ? 
 
Si l’antibiothérapie est indiquée sans réserve dans les sinusites sphénoïdale, frontale et ethmoïdale, 
dans les sinusites maxillaires la situation est plus nuancée. 
 
L’antibiothérapie a profondément modifié la prise en charge des sinusites maxillaires aiguës 
purulentes, rendant rares les indications de drainage et de lavage de la cavité sinusienne [116,117]. 
 
Le but théorique du traitement antibiotique est double :  

- réduire l’intensité et la durée des symptômes, 
- diminuer l’incidence des complications locorégionales. Ces complications sont rares mais 

peuvent être extrêmement graves faisant encourir un risque vital [118,119]. 
 
Il existe plusieurs études dans la littérature scientifique comparant un antibiotique à un placebo dans 
les sinusites [102,120,121,122,123]. Lindbaek, dans une étude d’une méthodologie rigoureuse en 
double aveugle contre placebo comparait trois groupes de traitements : amoxicilline, pénicilline V, 
placebo chez des adultes ayant un diagnostic de sinusite aiguë purulente sur des critères cliniques et 
radiologiques (scanner). Cette étude met en évidence un bénéfice significatif de l’antibiothérapie sur la 
symptomatologie clinique et une amélioration plus rapide des images radiologiques [124]. Une étude 
précédente de Van Buchem publiée dans le Lancet en 1997 montrait des résultats contradictoires 
[122]. En effet, il n’était pas mis en évidence de différence significative en termes d’évolution clinique 
entre les patients sous amoxicilline et ceux recevant un placebo. Cependant, ces deux études ne sont 
pas comparables avec notamment des critères cliniques et une méthodologie différents rendant 
supérieure l’étude de Lindbaek. Une revue Cochrane de 2008 montre qu’il existe une différence 
significative entre l’antibiothérapie et le placebo [125]. 
 
Les études contre placebo n’ont pas pu démontrer, notamment du fait de petits effectifs liés à une 
faible incidence, un bénéfice de l’antibiothérapie sur la prévention des complications loco-régionales. 
En revanche, des données historiques, avant la prescription d’antibiotiques, confirment que la prise en 
charge des complications orbitaires thrombo-phlébitiques et méningo-encéphaliques des sinusites 
purulentes représentait une part importante de l’activité des ORL. Ainsi, l’utilisation des antibiotiques 
pour éviter de complications rares mais graves reste l’un des objectifs du traitement malgré l’absence 
de preuve formelle dans les études publiées. 
 
La réponse à la question « faut-il traiter ? » ne peut pas occulter la notion de risque acceptable par la 
population. Le non-recours à l'antibiothérapie pour toute sinusite purulente laisse courir un risque 
faible de complications qui ne peuvent pas être identifiées cliniquement dès le début de leur 
constitution. Il semble que le risque de complications soit le plus faible en cas de localisation 
maxillaire.  
 
L'antibiothérapie n’est pas indiquée d’emblée lorsque les symptômes rhinologiques survenant dans un 
contexte épidémique restent : 

- diffus,  
- bilatéraux,  
- d'intensité modérée,  
- dominés par une congestion avec rhinorrhée séreuse ou puriforme banale [108].  

 
L'antibiothérapie est par contre indiquée sans réserve en cas de [84,97,126,127,128] : 

- échec d’un traitement symptomatique initial, 
- complications, 
- sinusite unilatérale associée à une infection dentaire homolatérale de l’arc dentaire. 

L’antibiothérapie doit être alors associée à des soins stomatologiques adaptés. Cette 
antibiothérapie doit couvrir les germes anaérobies [129]. 

 
Le rôle de l’antibiothérapie dans la prévention d’une évolution vers une forme chronique n’a 
actuellement pas été démontré. 
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5.4. EXAMENS BACTERIOLOGIQUES ET RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES 
 
 Examens bactériologiques 
 
Les examens bactériologiques sont rarement effectués en routine. En revanche, ils font partie des 
protocoles d’études réalisées pour l'évaluation des antibiotiques [130,131,132]. Dans presque toutes 
les études françaises, le recueil des sécrétions est fait par voie endonasale au méat moyen [133,134]. 
L’écologie bactérienne des études anglo-saxonnes, qui utilisent la ponction de sinus, est proche de 
celle décrite en France. 
 
L'analyse des études disponibles de ces dix dernières années confirme une relative stabilité de la 
place occupée par les divers agents responsables :  

- S. pneumoniae et H  influenzæ et sont les deux bactéries les plus souvent identifiées, 
- suivis de M. catarrhalis, de Staphylococcus aureus et des streptocoques.  

La responsabilité des anaérobies est faible et semble étroitement liée à la présence d’un foyer 
dentaire. 
 
Il n'est pas possible de repérer à ce jour les populations à risque ou les signes cliniques permettant de 
suspecter la responsabilité de l’une de ces bactéries. 
 
 Résistance aux antibiotiques 
 
Il n’existe pas de données sur l’évolution de la résistance aux antibiotiques des bactéries impliquées 
dans les sinusites de l’adulte. Par extrapolation les taux de résistance retenus sont ceux des centres 
nationaux de référence et ceux retrouvées dans les otites 
 
L’analyse des résultats des études récentes montre un taux de succès de l’ordre de 90% 
[135,136,137]. Ces résultats discordants entre succès et résistance bactérienne sont probablement en 
partie liés au fait que le diagnostic de sinusite aiguë purulente est porté par excès devant des 
rhinosinusites virales contemporaines de rhinopharyngites. 
 
 
5.5. QUELS SONT LES ANTIBIOTIQUES A PRESCRIRE ? 
 
De nombreux antibiotiques ont l’AMM dans la sinusite : amoxicilline +/- acide clavulanique, 
céphalosporines de 1ère, 2ème et 3ème générations, macrolides et synergistines, télithromycine et 
fluoroquinolones actives sur les pneumocoques (lévofloxacine, moxifloxacine) (cf. Annexes 6 et 7). 
 
Cependant, certains antibiotiques ne sont plus recommandés dans le traitement probabiliste des 
sinusites aiguës purulentes étant donné l’activité modeste sur H. influenzae et le pourcentage élevé 
de souches de pneumocoques de sensibilité intermédiaire à la pénicilline. Ainsi, les macrolides, les 
céphalosporines de 1ère génération et le céfixime (céphalosporine de 3ème génération inactive sur les 
pneumocoques de sensibilité diminuée à la pénicilline) ne sont plus adaptés au traitement des 
sinusites aiguës purulentes.  
 
De façon plus récente, la télithromycine est indiquée dans les sinusites maxillaires aiguës d'origine 
bactérienne. Il a été, ainsi établi que : 

- l’efficacité de la télithromycine pendant 5 jours (à la dose de 800 mg une fois par jour) était 
comparable à un traitement de 10 jours [138] ; 

- l’efficacité de la télithromycine (800 mg, 1 fois par jour pendant 5 jours) était comparable à 
celle obtenue avec l’amoxicilline-acide clavulanique (500/125 mg trois fois par jour pendant 10 
jours), (75,3% versus 74,5% en analyse per protocole) [139]. 

 
Il faut toutefois souligner que H. influenzae est une espèce modérément sensible à la télithromycine. 
Cette molécule est par contre efficace sur les pneumocoques de sensibilité diminuée à la pénicilline 
ou résistants aux macrolides. Cependant, en comparaison aux autres antibiotiques, la télithromycine 
est associée à un risque plus élevé de survenue de certains effets indésirables, parfois graves. Ces 
effets incluent des aggravations de myasthénie, des pertes de connaissances transitoires et des 
troubles temporaires de la vision telles qu’une vision floue, des difficultés d’accommodation et une 
vision double et de rares cas d’atteintes hépatiques sévères.  
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Les fluoroquinolones actives sur le pneumocoque (lévofloxacine ou moxifloxacine) ont également une 
AMM dans cette indication. L’activité thérapeutique de la lévofloxacine dans le traitement des 
sinusites aiguës a été démontrée à l’aide de plusieurs études cliniques [140,141]. L’une d’entre elle, 
comparait l’efficacité thérapeutique de la lévofloxacine (500 mg/j) et de l’amoxicilline-acide 
clavulanique (500 mg/125 g toutes les 8 heures). Les résultats montraient une équivalence d’efficacité 
entre ces deux traitements mais par contre une meilleure tolérance de la lévofloxacine par rapport à 
l’amoxicilline-acide clavulanique [142]. 
 
L’étude de Siegert et al. randomisée, multicentrique en double aveugle comparait l’efficacité de la 
moxifloxacine en 7 jours (400 mg/j en prise unique) versus céfuroxime-axétil en 10 jours (250 mg �× 
2/j) chez 493 patients retenus en intention de traiter [143]. Chez les 408 patients évaluables en 
population per protocole, les taux de succès clinique en fin de traitement ont été significativement 
supérieurs sous moxifloxacine (96,7%) versus céfuroxime-axétil (90,7%) ; il en allait de même pour 
l’efficacité bactériologique avec notamment des taux d’éradication plus élevés vis-à-vis de S. 
pneumoniae pour la moxifloxacine (respectivement 97,4% versus 93,8%).  
 
Leur capacité de diffusion tissulaire, leurs propriétés pharmacodynamiques peuvent, en plus de leur 
activité bactérienne, en faire un atout précieux dans les localisations particulièrement préoccupantes 
dont notamment les sinusites ethmoïdales, sphénoïdales et frontales ou en cas d’échec d’une 
première antibiothérapie dans les sinusites maxillaires. Cependant, une utilisation abusive de ces 
molécules doit faire craindre l’émergence rapide de souches de pneumocoques résistant à cette seule 
famille administrable par voie orale active sur des pneumocoques multi-résistants. Leur prescription 
n’est donc pas justifiée dans le traitement de première intention de la sinusite maxillaire.  
 
Au vu des données de sécurité d’emploi, notamment du risque de survenue d’hépatite fulminante et 
de réactions cutanées bulleuses à type de syndrome de Stevens-Johnson ou de syndrome de Lyell, la 
moxifloxacine doit être réservée au traitement des sinusites bactériennes aiguës, lorsque qu’un autre 
antibiotique ne peut pas être utilisé ou a échoué. 
 
Il faut noter une supériorité microbiologique et pharmacologique de la moxifloxacine par rapport à la 
lévofloxacine vis-à-vis du pneumocoque [144,145]. Toutefois, la pertinence clinique de cette différence 
entre les deux molécules n’est pas actuellement validée par une étude clinique. 
 
Le cas particulier de la sinusite maxillaire bactérienne d’origine dentaire implique la prise en charge 
des bactéries anaérobies et le recours à l’association amoxicilline-acide clavulanique. 
 
L’épidémiologie et l’évolution de la résistance aux antibiotiques conduisent ainsi à limiter le choix aux 
antibiotiques suivants :  

- l’amoxicilline, 
- l’association amoxicilline-acide clavulanique [110,131,136,137,146,147], 
- les céphalosporines orales de 2ème génération (céfuroxime-axétil) et certaines 

céphalosporines de 3ème génération (cefpodoxime, céfotiam), 
- la pristinamycine ou la télithromycine, notamment en cas de contre-indication aux bêta-

lactamines [148]. 
 
Les fluoroquinolones actives sur le pneumocoque (lévofloxacine ou moxifloxacine) sont réservées aux 
situations cliniques les plus sévères et susceptibles de complications graves telles que : sinusites 
frontales ou sphénoïdales [133,140,142,149,150], ou en cas d’échec d’une première antibiothérapie 
dans les sinusites maxillaires. 
 
Les antibiotiques locaux par instillation nasale, endosinusienne ou par aérosol ne sont pas 
recommandés [151].  
 
 Antibiothérapie recommandée et durée de traitement 
 
L’amoxicilline, à la dose de 80-90 mg/kg/j en 2 à 3 prises quotidiennes, est à privilégier en 
première intention. En effet, elle est la molécule orale la plus active sur les pneumocoques de 
sensibilité diminuée à la pénicilline et est active sur plus de 80% des H. influenzae. 
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Si le temps entre les 3 prises quotidiennes ne peut être équidistant (environ 8 h), il est préférable 
d’administrer le produit en 2 prises 
 
Les autres antibiotiques ont un rapport bénéfice-risque moins favorable ; ils exposent à une 
efficacité moindre (céphalosporines de deuxième et de troisième génération, cotrimoxazole) et/ou à 
plus d’effets indésirables (amoxicilline-acide clavulanique, céphalosporines de deuxième et de 
troisième génération, cotrimoxazole, pristinamycine, quinolones, télithromycine). 
 
Ils peuvent être cependant proposés dans les situations suivantes : 
 
1/ association amoxicilline-acide clavulanique :  

 en cas d’échec de traitement d’une sinusite aiguë maxillaire par amoxicilline, 
 en cas de sinusite aiguë maxillaire d’origine dentaire,  
 en cas de sinusite frontale, ethmoïdale ou sphénoïdale ; 

 
2/ céphalosporines de 2ème ou 3ème génération par voie orale : céfotiam ou cefpodoxime ou 
céfuroxime-axétil en cas d’allergie à la pénicilline sans allergie aux céphalosporines (situation la plus 
fréquente) ;  
 
3/ pristinamycine ou télithromycine : en cas de contre-indication aux bêta-lactamines (pénicillines et 
céphalosporines). La télithromycine est associée à un risque plus élevé de survenue d’effets 
indésirables graves ; 
 
4/ lévofloxacine ou moxifloxacine (fluoroquinolones actives sur le pneumocoque) doivent être 
réservées aux situations cliniques les plus sévères et susceptibles de complications graves telles que 
les sinusites frontales, sphénoïdales, ethmoïdales, pansinusites ou en cas d’échec d’une première 
antibiothérapie dans les sinusites maxillaires. La moxifloxacine est associée à un risque plus élevé de 
survenue d’effets indésirables graves et doit donc être réservée au traitement des sinusites 
radiologiquement et/ou bactériologiquement documentées lorsqu’aucun autre antibiotique ne peut 
être utilisé. 
 
La durée du traitement des sinusites maxillaires aiguës purulentes est habituellement de 7 à 10 jours. 
Cependant des études randomisées dans les sinusites maxillaires utilisant le céfotiam, le 
cefpodoxime, la pristinamycine et la télithromycine ont permis de diminuer la durée des traitements. 
Ainsi, le céfuroxime-axétil, le céfotiam, le cefpodoxime et la télithromycine ont obtenu l’AMM pour une 
durée de traitement de 5 jours [138,152,153,154]. La pristinamycine a démontré son efficacité en 4 
jours [138,153,154]. Ces derniers traitements ont un coût plus élevé mais en contre partie ils sont 
donnés en traitement court. 
 
Après l'échec d'une antibiothérapie dite probabiliste de première intention, la prescription d'un autre 
antibiotique doit être discutée après de préférence la réalisation d’une imagerie et dans certains cas 
de prélèvements bactériologiques au niveau du méat moyen par un spécialiste. Cela permettrait de 
mieux comprendre l’échec et de guider ainsi le choix ultérieur qui repose essentiellement sur une 
fluoroquinolone active sur le pneumocoque (lévofloxacine ou moxifloxacine). 
 
Les antalgiques, en association avec des vasoconstricteurs locaux (durée maximale : 5 jours) et 
lavages de nez peuvent être proposés. Les corticoïdes par voie orale peuvent être utiles en cure 
courte (durée maximale : 7 jours), en traitement adjuvant à une antibiothérapie efficace dans les 
sinusites aiguës hyperalgiques. Dans cette pathologie, l’utilité des anti-inflammatoires non stéroïdiens 
à doses anti-inflammatoires n’est pas démontrée. 
 
 
6. SINUSITE AIGUE DE L’ENFANT 
 
La pneumatisation progressive des sinus de la face explique qu’il n’existe guère de sinusite maxillaire 
avant l’âge de 3 ans et de sinusite frontale avant l’âge de 10 ans. Des sinusites sphénoïdales peuvent 
exister dès 3-5 ans. L’ethmoïdite aiguë extériorisée aiguë ne se voit guère que chez les jeunes 
enfants. Souvent spectaculaire, elle se manifeste par l’apparition très rapide d’un œdème palpébral 
débutant à l’angle interne de l’œil dans un contexte fébrile [155,156]. 
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Ces recommandations concernent les sinusites maxillaires et frontales non compliquées de l’enfant, 
les autres localisations justifiant d’une hospitalisation avec un traitement spécifique. 
Ces recommandations concernent tous les enfants à l’exclusion des patients immunodéprimés 
(patients sous corticothérapie par voie générale ou traitement immunodépresseur ou chimiothérapie 
dans les 6 mois, patients splénectomisés, patients atteints d’infection à VIH avec CD4 < 200 /mm3...). 
 
Les sinusites représentent un problème complexe et controversé en pédiatrie. En effet, elles ont chez 
l’enfant des particularités nosologiques, diagnostiques et thérapeutiques sensiblement différentes de 
celles de l’adulte. 
 
Elles sont définies anatomiquement par l’existence d’une inflammation de la muqueuse d’un ou 
plusieurs sinus de la face. 
 
La symptomatologie est dépendante de l’âge, du fait du développement décalé dans le temps des 
différentes cavités sinusiennes au sein du massif facial (Annexe 7). Ainsi, les sinusites sont : 

- ethmoïdales surtout entre 6 mois et 5 ans, 
- maxillaires à partir de l’âge de 3 ans,  
- frontales surtout à partir de 10 ans.  

Les sinusites sphénoïdales sont exceptionnelles chez l’enfant.  
 
Il faut opposer d’emblée l’ethmoïdite extériorisée, infection rare mais sévère, pouvant survenir dès les 
premiers mois de vie, aux sinusites maxillaires, fréquentes, souvent bénignes, mais dont le diagnostic 
ne peut être évoqué qu’après l’âge de 3 ans. Ces dernières font l’objet de l’essentiel de ces 
recommandations.  
 
Du point de vue anatomique et physiopathologique, il convient de parler plutôt de rhinosinusite 
maxillaire. En effet, il existe un continuum entre le simple rhume (viral), les rhinosinusites aiguës 
congestives (virales) et les sinusites aiguës bactériennes caractérisées par la présence de pus dans 
les cavités sinusiennes de la face. 
 
Une inflammation sinusienne survient probablement à chaque épisode de rhinopharyngite et guérit 
spontanément en même temps que cette dernière. 
 
Les formes les plus simples de sinusite maxillaire aiguë purulente ont toutes chances de guérir 
spontanément [157]. En revanche, les formes plus sévères, non traitées, peuvent évoluer vers des 
complications en particulier orbitaires et encéphaloméningées ou vers une forme subaiguë ou 
chronique. 
 
 
6.1. COMMENT RECONNAITRE UNE ETHMOÏDITE AIGUË PURULENTE EXTERIORISEE ? 
 
Il s’agit d’une infection sévère nécessitant l’hospitalisation en urgence pour commencer rapidement 
une antibiothérapie parentérale du fait du risque de complications ophtalmologiques et 
endocrâniennes ; elle survient le plus souvent entre 6 mois et 5 ans. Les bactéries le plus souvent en 
cause sont Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, les anaérobies, Staphylococcus 
aureus et Hæmophilus influenzæ sérotype b (avant la généralisation de la vaccination) [158]. 
 
L’entité clinique « ethmoïdite aiguë purulente » correspond à l’extériorisation d’une infection 
ethmoïdale vers l’orbite, du fait de la fragilité de la paroi interne de l’orbite. Cette situation doit être 
distinguée de l’atteinte, sur les radiographies du crâne, des cellules ethmoïdales lors des 
rhinopharyngites : la continuité des muqueuses nasales et ethmoïdales fait qu’il existe souvent une 
réaction sinusienne au cours des rhinopharyngites (rhinosinusite aiguë congestive), dont les signes 
cliniques se confondent avec ceux de l’infection virale déclenchante. 
 
Le tableau clinique d'une ethmoïdite aiguë extériorisée associe :  

- un œdème palpébral unilatéral rouge, chaud, douloureux, prédominant à la paupière supérieure 
et à l’angle interne de l’œil,  
- une fièvre généralement élevée (≥ 39°C) avec altération de l’état général,  
- une obstruction nasale et un mouchage purulent inconstant.  
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La réalisation d’un examen tomodensitométrique ne doit pas faire retarder la mise en route du 
traitement antibiotique. L’hémogramme retrouve souvent une hyperleucocytose à prédominance de 
polynucléaires. Le bilan bactériologique comporte des hémocultures. Le prélèvement endonasal n'a 
pas d'intérêt car la corrélation à titre individuel avec les bactéries endosinusiennes est mauvaise.  
 
 
6.2. COMMENT RECONNAITRE UNE SINUSITE MAXILLAIRE AIGUË PURULENTE ? 
 
Les rhinopharyngites représentent la plus fréquente des infections de l’enfant, et l’on estime que 5 à 
10% d’entre elles se compliquent de rhinosinusite [159,160]. La différenciation entre une 
rhinopharyngite banale et une authentique sinusite purulente peut parfois être difficile cliniquement, du 
fait de la filiation entre ces deux infections [161]. Isolément, ni les signes cliniques, ni les images 
radiologiques ne permettent de distinguer les rhinosinusites virales des sinusites bactériennes. 
 
Devant un tableau clinique de rhinopharyngite, à partir de l’âge de 3 ans, les signes classiquement 
évocateurs d'une sinusite maxillaire bactérienne sont :  

- une fièvre élevée persistante au-delà de 3 jours d’évolution,  
- une toux diurne ou nocturne (parfois émétisante), 
- des céphalées plus ou moins localisées,  
- une sensation de tension de la face,  
- un œdème ou un érythème du visage,  
- une mauvaise haleine,  
- une douleur à la pression des points sinusiens,  
- une rhinorrhée muqueuse ou mucopurulente.  

 
En fait, ces signes sont inconstants, peu sensibles et peu spécifiques. Le diagnostic est donc porté 
sur un faisceau d’arguments anamnestiques et cliniques (Tableau 2) et permet de distinguer deux 
tableaux cliniques [159, 157, 162,163]. 
 
Il faut tenter de différencier une sinusite aigue bactérienne d’une banale rhinopharyngite. En effet, au 
cours des premiers jours d’évolution de la rhinopharyngite, une rhinorrhée purulente associée à une 
inflammation sinusienne est banale et ne relève pas d’un traitement antibiotique.  
 
Le diagnostic de sinusite maxillaire aiguë purulente est essentiellement clinique. Deux tableaux 
peuvent être identifiés [167] : 
- une forme dite « aiguë sévère », rare, avec fièvre supérieure à 39°C, céphalées, rhinorrhée 

purulente évoluant sur une durée supérieure à 3 à 4 jours la plus rare ; 
- une forme dite « trainante », beaucoup plus fréquente que la précédente, pour laquelle les signes 

tels que la toux à prédominance diurne, la rhinorrhée (antérieure ou postérieure), l’obstruction 
nasale, la congestion nasale se prolongent au delà de 10 jours, sans tendance à l’amélioration. 
Parfois, le tableau observé est celui d’une rhinopharyngite s’améliorant en quelques jours puis se 
ré-aggravant vers le 6-7ème jour avec fièvre, exacerbation de la rhinorrhée, de la congestion 
nasale et de la toux. 
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Tableau 2 : Signes des sinusites purulentes chez l’enfant [221] 

 Sinusite aiguë sévère Sinusite subaiguë (> 10 j) 

Température 

Toux 

Obstruction nasale 

Rhinorrhée 

Céphalées, douleurs faciales 

Œdème péri-orbitaire 

> 39°C 

+/- 

+ 

Purulente 

+ 

+/- 

< 39° C 

++ 

+ 

Claire ou purulente 

+ 

0 
 
 
6.3. COMMENT RECONNAITRE UNE SINUSITE AIGUË PURULENTE FRONTALE ? 
 
La sinusite frontale bien que plus rare ne doit pas être méconnue. Elle concerne essentiellement les 
enfants à partir de 10 ans et notamment les adolescents. La présentation clinique n’est pas différente 
de celle de l’adulte. La douleur est, ainsi, classiquement sus-orbitaire unilatérale pulsatile avec un 
maximum en fin de matinée et d’après-midi. La pression du rebord orbitaire au niveau de la jonction 
tiers moyen-tiers interne peut provoquer la douleur. La douleur est également augmentée par 
l’antéflexion de la tête. Elle peut être associée à un certain degré d’obnubilation intellectuelle. Il existe 
également un mouchage antérieur (sous le méat moyen) identique à celui des sinusites maxillaires 
[164]. Comme chez l’adulte, les complications peuvent être graves avec notamment des complications 
orbito-oculaires (abcès extrapériosté de l'orbite, phlegmon de l'orbite, thrombophlébite des veines 
ophtalmiques), des complications à type d’ostéomyélite des os du crâne, et des complications 
endocrâniennes (méningite suppurée ou aseptique, empyème extra-dural, abcès du cerveau, 
thrombose du sinus longitudinal supérieur…) [165,166]. 
 
 
6.4. PLACE DE L’IMAGERIE DANS LES SINUSITES 
 
Du fait de leur coût, de la dose de rayons X délivrée et de son absence de spécificité, ni une 
radiographie standard (incidence de Blondeau pour les sinusites maxillaires, incidence front-plaque 
pour les sinusites frontales) ni un scanner, ne doivent être demandés systématiquement, mais 
seulement en cas de doute diagnostique devant un tableau atypique [167,168].  
 
Un scanner est indiqué pour les sinusites sphénoïdales (les radiographies ne permettant pas de les 
visualiser), ethmoïdales ou pour les sinusites compliquées, notamment frontales. 
 
 
6.5. FAUT-IL UNE ANTIBIOTHERAPIE ? 
 
Dans les cas de sinusites purulentes ethmoïdales, sphénoïdales ou frontales, le traitement 
antibiotique doit être systématique, avec une hospitalisation urgente pour les formes sévères et les 
sinusites ethmoïdales. 
 
La majorité des sinusites maxillaires aiguës purulentes guérit spontanément. Il existe dans la 
littérature une seule étude prospective « antibiotiques versus placebo » dans les sinusites de l’enfant 
[169]. Cette étude montre que sous placebo, près de deux tiers des patients sont guéris ou améliorés 
lors de la deuxième semaine, alors que les antibiotiques raccourcissent la durée des symptômes et 
augmentent significativement le pourcentage de patients guéris ou améliorés. De plus, 
l’antibiothérapie diminuerait le risque d’évolution vers la chronicité et le risque de complications. 
 
Dans les formes aiguës sévères de sinusite, le traitement antibiotique est indiqué d’emblée. 
 
Dans les formes subaiguës, le bénéfice de l’antibiothérapie est plus faible et certains auteurs comme 
Van Buchem ne la recommandent pas, arguant du fait que les complications sont très rares et que, 
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sous traitement symptomatique seul, les signes et symptômes régressent pratiquement aussi 
rapidement.  
 
Elle reste recommandée d’emblée en cas de rhinopharyngite se prolongeant au-delà de 10 jours, 
sans signe d’amélioration. 
 
Pour les enfants sans facteurs de risque4, deux attitudes sont licites : 

- soit une surveillance sous traitement symptomatique avec réévaluation après 3 ou 4 jours, 
- soit la prescription d’antibiotiques. 

 
Du fait du caractère traumatisant de la ponction sinusienne (Annexe 7), il existe très peu d’études 
(comportant chacune très peu de patients) décrivant l’épidémiologie bactérienne des sinusites aiguës 
purulentes de l’enfant [170,171]. Il en ressort cependant que les bactéries responsables sont les 
même que celles des otites moyennes aiguës (OMA) purulentes : S. pneumoniae et H. influenzæ, et 
M. catarrhalis. Il n’y a pas d’étude décrivant l’évolution de la résistance de ces bactéries. Par 
extrapolation, il est admis que l’évolution de la sensibilité aux antibiotiques de ces bactéries est 
comparable à celle observée dans l’OMA purulente. 
 
En dehors de la décision de mise en route d’une antibiothérapie, le recours à un traitement 
symptomatique est la règle : 

- traitement antalgique antipyrétique ; 
- traitement de l’obstruction nasale : la stase des sécrétions est levée par lavage des fosses 

nasales avec un soluté isotonique ou hypertonique [172,173,174] et/ou aspiration au 
« mouche-bébé » [78,175]. Les traitements locaux ayant une action vasomotrice comme 
l’association benzalkonium (chlorure de), acétylcystéine et tuaminoheptane sont autorisés 
chez l’enfant à partir de 30 mois (1 à 2 pulvérisation par jour) et l’adulte. Les autres 
vasoconstricteurs par voie nasale sont réservés aux adultes et enfant de plus de 12 ans en 
respectant les contre-indications et précautions d’emploi. Leur utilisation doit être limitée à 5 
jours. 

 
L’intérêt de corticoïdes et d’AINS à dose anti-inflammatoire par voie locale ou générale dans le 
traitement des sinusites aiguës n’est pas démontré [78,79,163]. 
 
 
6.6. QUELS ANTIBIOTIQUES DANS LES SINUSITES MAXILLAIRES OU FRONTALES DE L’ENFANT ? 
 
 Traitement antibiotique 
 
Le traitement antibiotique est indiqué d’emblée dans les formes aiguës sévères de sinusite 
maxillaire ou frontale. 
 
L’antibiothérapie est recommandée d’emblée dans les formes trainantes  ou se réaggravant 
secondairement chez les enfants qui ont des facteurs de risque tels que : asthme, cardiopathie, 
drépanocytose. 
 
Pour les enfants sans facteurs de risque, le bénéfice de l’antibiothérapie est controversé et deux 
attitudes sont licites : 

- soit une surveillance sous traitement symptomatique avec réévaluation à 3-4 jours, 
- soit la prescription d’antibiotiques d’emblée. 

 
En cas de rhinopharyngite, l’antibiothérapie ne prévient pas la survenue de sinusite. 
 
Antibiotiques recommandés :  
 
 
L’amoxicilline est recommandée en première intention dans les sinusites maxillaires.  
 

                                                   
4 Facteurs de risque : asthme, cardiopathie, drépanocytose 
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L’association amoxicilline-acide clavulanique est recommandée dans les sinusites frontales et 
les sinusites d’origine dentaire (exceptionnelle chez l’enfant). 
 
Les autres antibiotiques ont un rapport bénéfice-risque moins favorable ; ils exposent à une 
efficacité moindre (cefpodoxime, érythromycine-sulfafurazole, cotrimoxazole) et/ou à plus d’effets 
indésirables (amoxicilline-acide clavulanique, cefpodoxime, érythromycine-sulfafurazole, 
cotrimoxazole, pristinamycine). 
Ils peuvent être cependant proposés dans les situations suivantes : 
 
1/ cefpodoxime, en cas d’allergie vraie aux pénicillines sans allergie aux céphalosporines  (situation la 
plus fréquente) ; 
 
2/ cotrimoxazole, en cas de contre-indication aux bêta-lactamines (pénicillines et céphalosporines) ; 
 
3/ association amoxicilline-acide clavulanique, en cas d’échec. 
 
La durée de traitement est classiquement de 7 à 10 jours en ambulatoire.  
L’hospitalisation est indispensable en cas de formes graves et/ou de complications.  
 
Du fait de l’évolution de la résistance aux antibiotiques, les macrolides, les céphalosporines de 1ère 
génération et le cotrimoxazole ne sont plus recommandés. 
 
 Traitement symptomatique associé 
 
Un traitement antalgique-antipyrétique est recommandé [176] pour améliorer le confort de l’enfant. 
Dans cette pathologie, l’utilité des corticoïdes et des anti-inflammatoires non stéroïdiens à dose anti-
inflammatoire par voie générale ou locale n’est pas démontrée. L’utilisation des corticoïdes peut 
cependant être discutée au cas par cas dans les sinusites hyperalgiques. 
 
Les antibiotiques locaux par instillation nasale, endosinusienne ou par aérosol ne sont pas 
recommandés dans les rhino-sinusites infectieuses aiguës [151]. 
 
Les vasoconstricteurs locaux et généraux sont contre-indiqués chez l’enfant (sauf le Rhinofluimucil, 
autorisé à partir de 30 mois). Les pulvérisations de sérum salé hypertonique peuvent soulager 
l’obstruction nasale, mais leur efficacité ne dure qu’une ou 2 heures, ce qui oblige à répéter les 
applications [177,178,179,180]. 
 
 
7. ANGINE AIGUE A STREPTOCOQUE DU GROUPE A 
 
L’angine est une pathologie fréquente qui entraîne annuellement en France environ 9 millions de 
diagnostics et jusque récemment, 8 millions de prescriptions d’antibiotiques [181]. 
 
L’impact écologique d’une telle prescription d’antibiotiques justifie d’en discuter le caractère 
systématique alors que les angines sont le plus souvent d’origine virale.  
 
Le streptocoque -hémolytique du groupe A (SGA) est la première bactérie retrouvée. L’existence de 
complications fait toute la gravité potentielle de l’infection à SGA. Leur prévention passe par un 
traitement antibiotique adapté après identification précise des angines streptococciques. 
 
 
7.1. ETIOLOGIE 
 
Selon l’âge, 60 à 90% des angines sont d’origine virale (adénovirus, virus Influenza, virus respiratoire 
syncitial, virus parainfluenza) [182]. 
 
Parmi les bactéries en cause dans l’angine, le SGA est la plus fréquente (plus de 20% des angines 
tous âges confondus). Néanmoins, l’angine à SGA ne représente que 25 à 40% des cas d’angine de 
l’enfant et 10 à 25% des cas de l’adulte [183]. Elle survient surtout à partir de l’âge de 3 ans ; son pic 
d’incidence se situe chez l'enfant entre 5 et 15 ans [182]. Chez le nourrisson et l’enfant de moins de 3 
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ans, les angines observées sont généralement d’origine virale et le streptocoque est rarement en 
cause [184]. Elle est rare chez l’adulte (cf score Mac Isaac en annexe 8). 
 
D’autres bactéries, en particulier d’autres streptocoques bêta-hémolytiques (notamment C et G) 
peuvent être en cause mais de façon plus rare ; ils ne partagent pas le risque de rhumatisme 
articulaire aigu (RAA) du SGA. 
 
 
7.2. DIAGNOSTIC 
 
7.2.1. Diagnostic positif de l’angine 
 
L’angine est une inflammation d’origine infectieuse des amygdales voire de l’ensemble du pharynx. 
Elle constitue un syndrome qui associe une fièvre, une gêne douloureuse à la déglutition 
(odynophagie), des modifications de l’aspect de l’oropharynx.  
 
D’autres symptômes sont parfois associés : douleurs abdominales, éruption, signes respiratoires 
(rhinorrhée, toux, enrouement, gêne respiratoire). Ces symptômes sont variables en fonction de 
l’agent étiologique et de l’âge du patient. 
 
L’examen de l’oropharynx fait le diagnostic clinique d’angine [185] ; plusieurs aspects sont possibles :  

- Dans la grande majorité des cas les amygdales et le pharynx sont congestifs : angine 
érythémateuse. 

- Il peut s’y associer un enduit purulent parfois très abondant recouvrant la surface de 
l’amygdale : angine érythémato-pultacée. 

- Le pharynx peut présenter des vésicules : angine vésiculeuse ou herpangine (due à un 
entérovirus, coxsackie), gingivostomatite herpétiforme. 

- D’autres formes d’angine sont plus rares : 
- une angine ulcéreuse évoque une angine de Vincent, qui se rencontre plutôt chez 

l’adulte tabagique, unilatérale ; ce tableau est rare mais potentiellement gravissime ; 
- une angine pseudo-membraneuse doit faire évoquer une mononucléose infectieuse 

ou une diphtérie. 
 
Des adénopathies satellites sensibles sont souvent présentes. 
 
 
7.2.2. Diagnostic étiologique 
 
 Diagnostic clinique 
 
Ce qui n’est probablement pas une angine à streptocoque bêta-hémolytique du groupe A. 

La symptomatologie suivante suggère une origine virale [183,186,187] : 
- l’absence de fièvre, 
- l’existence d’une toux, d’un enrouement, d’un coryza, d’une conjonctivite, d’une diarrhée, 
- la présence de vésicules et d’une stomatite. 

Ces situations ne justifient pas une antibiothérapie. 
 

- Eléments cliniques en faveur du streptocoque bêta-hémolytique du groupe A 

Aucun signe ni symptôme n’est spécifique des angines à SGA [182,183,187,188]. L’angine à SGA 
peut être en effet érythémateuse, érythémato-pultacée voire unilatérale érosive. 
 
Sont en faveur des angines à SGA [183] :  

- le caractère épidémique (hiver et début du printemps surtout) chez des enfants et adolescents 
entre 5 et 15 ans, 

- la survenue brusque,  
- l’intensité de la douleur pharyngée, de l’odynophagie, le purpura du voile du palais [189], 
- les douleurs abdominales, 
- le rash scarlatiniforme.  

 
Des scores cliniques ont été proposés. Ils prennent en compte les 4 items suivants [190] : 
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- fièvre >38°C,  
- présence d’exsudat,  
- d’adénopathies cervicales douloureuses,  
- absence de toux. 
 

Chaque item vaut un point, donnant un score allant de 0 à 4. Mac Isaac propose +1 si âge < 15 ans et 
–1 si > 45 ans, soit un score allant de –1 à + 5. La sensibilité de ces scores est au mieux (en cas de 
score à 4 ou 5) de 51 à 56% tous âges confondus et de 70 à 75% chez l’enfant. Ce niveau de 
performance est jugé insuffisant pour étayer une stratégie thérapeutique [191]. Par contre, les patients 
ayant un score de Mac Isaac < 2 ont au maximum (score à 1) une probabilité d’infection à SGA de 
5%. Un score inférieur à 2 chez l’adulte, permet de décider de ne pas faire le test et de ne pas 
prescrire d’antibiotique. Un score supérieur ou égal à 2 entraîne la réalisation systématique d’un TDR. 
 
Tableau 3 : Principales caractéristiques cliniques et épidémiologiques des angines à SGA et des angines 
virales 

 Angine à SGA Angine virale 
Epidémiologie - Epidémie - hiver et début printemps 

- Age : pic d’incidence entre 5 et 15 ans 
(survenue possible dès 3 ans) 

 

Signes fonctionnels ou généraux 
 

- Début brusque 
- Odynophagie intense 
- Absence de toux 
- Fièvre élevée 

- Début progressif 
- Odynophagie modérée ou absente  
- Présence de toux, coryza, 
enrouement, diarrhée 

Signes physiques - Erythème pharyngé intense  
- Purpura du voile  
- Exsudat 
- Adénopathies satellites sensibles 
- Eruption scarlatiniforme  

- Vésicules (herpangine due à un 
entérovirus, coxsackie ou gingivo-
stomatite herpétiforme) 
- Eruption évocatrice d’une maladie 
virale (ex. syndrome pieds-mains-
bouche) 
- Conjonctivite 

 
 
 Diagnostic microbiologique de SGA 
 
Sur un prélèvement pharyngé deux techniques permettent de confirmer la présence de SGA : la 
pratique d’un test de diagnostic rapide (TDR) et la mise en culture du prélèvement. 
 
La qualité de réalisation du prélèvement pharyngé est essentielle. L’entraînement du préleveur est 
déterminant et conditionne la performance de ces techniques de diagnostic. Le prélèvement est moins 
aisé chez le jeune enfant. 
 

- Tests de diagnostic rapide (TDR) 

Les tests de diagnostic rapide (TDR) permettent, à partir d’un prélèvement oro-pharyngé et après 
extraction de mettre en évidence les antigènes de paroi (polysaccharide C) de Streptococcus 
pyogenes (nom taxonomique du SGA) présent sur un prélèvement de gorge. Les TDR actuels sont 
simples de réalisation, ne nécessitent qu’un bref apprentissage et sont réalisables en 5 minutes 
environ par le praticien. Dans les études cliniques d’évaluation, ils ont une spécificité voisine de 95%, 
leur sensibilité varie de 80 à 98% selon la technique de culture à laquelle ils sont confrontés [55, 56]. 
Dans les essais réalisés en France, les TDR ont une sensibilité de 92 à 97% [192]. Plus que les 
qualités intrinsèques du test et la qualité du prélèvement, c’est la variation de sensibilité des 
techniques classiques de référence (culture) qui explique ces variations de sensibilité des TDR [193]. 
En situation de pratique quotidienne, la sensibilité des TDR est inférieure à celle retrouvée dans les 
études. 
 
L’impact de la pratique des TDR a été étudié sur la prescription des antibiotiques au cours de 900 
angines [194]. D’octobre 1998 à mars 1999, la pratique classique d’un groupe de médecins 
généralistes a fait l’objet d’une observation. Puis, après une seule séance de formation à leur usage, 
les TDR ont été pratiqués au cours d’angines dans 93% des cas : 20,2% étaient positifs. La proportion 
de l’ensemble des patients qui ont reçu un antibiotique est passée de 82,6% à 42,6% (p < 0,001). 
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De même, lors de la campagne TEST’ANGINE menée en Bourgogne de 1999 à 2001, plus de 700 
médecins ont pu utiliser les TDR dans leur pratique quotidienne. Lors des périodes d’évaluation, ils 
ont diagnostiqué plus de 3900 angines. Le test a été réalisé dans 98% des cas avec une fréquence de 
résultats positifs de 27,6%, tous âges confondus. Des antibiotiques ont été prescrits dans 99,4% des 
cas positifs et dans 18,3% des cas négatifs, soit une prescription globale de 41,3%. Quatre-vingt-sept 
pour cent des patients testés ont répondu au questionnaire qui leur était remis à l’issue de l’acte 
médical. Les trois-quarts ont parfaitement compris l’intérêt du test et environ 95% sont prêts à être à 
nouveau prélevés en cas d’angine, jugeant le test comme facile à supporter (66%) ou désagréable 
mais supportable (31%). A l’issue des évaluations, 95% des médecins interrogés considéraient qu’il 
serait bon de généraliser à l’ensemble des médecins français la mise à disposition du test.  
 
 
Sur un plan pratique, le TDR doit être réalisé de façon systématique chez l’enfant de plus de 3 ans 
[58]. Chez l’adulte, il est possible de tenir compte du score clinique de Mac Isaac pour décider de ne 
pas faire le test si le score est inférieur à 2. 
 
 

- Les techniques de culture classique 

Les techniques de culture classique (gélose au sang, sans inhibiteur, incubée 24 ou mieux 48 heures 
à l’air ambiant) ont une sensibilité et une spécificité de 90 à 95% [195,196,197,198,199, 200,201].  
En pratique, les cultures sont peu réalisées en France et ne sont pas recommandées en dehors de 
rares indications dont la recherche de résistance aux macrolides et aux kétolides sur les données de 
l’antibiogramme. Quelle que soit la technique utilisée, le résultat est obtenu dans un délai de 1 à 2 
jours.  
 
 
7.3. EVOLUTION DE L’ANGINE A STREPTOCOQUE BETA-HEMOLYTIQUE DU GROUPE A (SGA) 
 
Les angines à SGA évoluent le plus souvent favorablement en 3-4 jours [202] même en l’absence de 
traitement. Néanmoins, elles peuvent donner lieu à des complications septiques loco-régionales et à 
des syndromes post-streptococciques (rhumatisme articulaire aigu, glomérulonéphrite aiguë). 
 
Les complications suppuratives loco-régionales sont représentées par l’otite. Le phlegmon péri-
amygdalien, l’abcès rétropharyngé, l’adénite cervicale suppurative, la cellulite cervicale [203]. 
 
Leur incidence a considérablement diminué (1,4% aux Etats-Unis vers 1950 contre 13% en 1935) 
[204] et reste basse dans les pays industrialisés qu’il y ait ou non traitement antibiotique [205, 206]. 
 
Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) survient après une affection pharyngée streptococcique. Son 
incidence a considérablement diminué dans les pays industrialisés, où elle est évaluée entre 0,5 et 
1,5/100 000 /an chez les jeunes de 5 à 17 - 18 ans [207,208]. Dans les années 1960-70, le risque 
était évalué à 3 à 4 cas de RAA pour 1000 angines à SGA non traitées (hors épidémie, le risque au 
cours d’épidémie étant multiplié par dix [209]). 
 
Une enquête rétrospective menée entre 1995 et 1998 en France métropolitaine a permis d’évaluer 
l’incidence annuelle du RAA (premier épisode) entre 0,13 et 0,17/100 000 enfants de 4 à 14 ans (31 
cas en 3 ans) [210]. Il n’y a pas de RAA décrit avant l’âge de 3 ans. Cependant, le RAA reste 
préoccupant dans les pays en voie de développement [211] et à un moindre degré dans les territoires 
et départements d’Outre-Mer (travail publié en 1996 montrant que les déclarations de RAA sont 
exceptionnels) [212]. 
 
La diminution d’incidence du RAA a débuté avant l’apparition des antibiotiques dans tous les pays 
industrialisés. Elle est le reflet d’évolutions environnementales et sociales autant que thérapeutiques. 
Il circule actuellement vraisemblablement des souches de moindre potentiel rhumatogène et il y a une 
fréquence moindre des souches virulentes (aux USA, les bouffées épidémiques relevées dans les 
années 1985-87 ont impliqué des souches mucoïdes à potentiel rhumatogène souches M18 et M3 
sans modifier l’incidence nationale annuelle). 
 
Certaines situations rares (exceptionnelles en métropole) évoquent un contexte à risque de RAA : 
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- antécédents personnels de RAA ;  
- âge entre 5 et 25 ans, notion de séjours en régions d’endémie de RAA (Afrique, DOM-TOM) et 

éventuellement à certains facteurs environnementaux (conditions sociales, sanitaires et 
économiques, promiscuité, collectivité fermée). 

 
La glomérulonéphrite aiguë (GNA) post-streptococcique peut avoir un point de départ cutané ou plus 
rarement pharyngé. Les souches néphritogènes du streptocoque sont le plus souvent distinctes des 
souches rhumatogènes [213]. 
Une étude menée en Ecosse en 1976-79 chez des enfants de 0-13 ans, a évalué l’incidence annuelle 
des GNA à 2,1/100 000. Le risque estimé est peu différent après une angine à SGA qu’elle soit traitée 
ou non ; des prodromes pharyngés sont notés dans la moitié des cas [214]. 
 
 
7.4. PRISE EN CHARGE DES ANGINES NON LIEES AU SGA 
 
Aucune étude ne prouve l’utilité du traitement antibiotique dans les angines d’origine virale 
[186,215,216]. 
 
Les bactéries  isolées dans les prélèvements de gorge chez des patients atteints d’angines sont 
nombreuses. 
 
Certaines n’ont aucun rôle pathogène démontré et sont des commensaux : Hæmophilus influenzae et 
para-influenzae, Branhamella catarrhalis (ex Moraxella catarrhalis), pneumocoque, staphylocoque, 
anaérobies divers… 
 
Les streptocoques des groupes C, G, F, le gonocoque (adulte, contexte +++), Arcanobacterium 
Hæmolyticum sont rarement en cause. 
 
Quant à Corynebacterium diphtheriae, il est exceptionnellement en cause dans l’angine en France. 
 
Ces bactéries : 
- ne donnent qu’exceptionnellement des complications : streptocoques des groupes C, G, F, 

Arcanobacterium Hæmolyticum ; 
- ne sont pas toujours sensibles à la pénicilline et ne poussent pas sur les milieux de culture utilisés 

pour les angines à streptocoques : gonocoque. Autrement dit, ni un traitement systématique par la 
pénicilline, ni les prélèvements de gorge systématiques ne permettent de dépister et traiter ces 
patients ; 

- ont un contexte ou des symptômes cliniques suffisamment évocateurs pour déclencher les 
examens et les traitements nécessaires (angine ulcéro-nécrotique, à fausses membranes…). 

 
Seules les angines diphtérique, gonococcique ou les angines nécrotiques (angine de Vincent, angine 
de Ludwig) justifient d’un traitement antibiotique adapté. 
 
 
7.5. TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE DES ANGINES A SGA 
 
7.5.1. Buts du traitement 
 
La prescription d’antibiotiques dans les angines à SGA a plusieurs objectifs. 
 
 Accélérer la disparition des symptômes 

Même si la guérison spontanée des symptômes est de règle, leur durée est réduite d’environ 24 
heures par les antibiotiques à condition d’être prescrits précocement [183, 215,216,217]. 
 
 Diminuer la dissémination du SGA à l’entourage 

Les patients ne sont plus contagieux 24 heures après le début du traitement antibiotique [218]. Sans 
traitement, l’éradication du SGA peut être obtenue dans des délais plus longs, pouvant atteindre 
jusqu’à 4 mois [205]. 
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La diminution du portage pharyngé par les antibiotiques se traduit par la négativation des cultures de 
SGA chez au moins 90% des patients à la fin d’un traitement correctement conduit [183].  
 
 Prévenir les complications post-streptococciques non suppuratives, notamment le RAA 

Les seules études contrôlées ayant établi le pouvoir préventif (prévention primaire et secondaire) des 
antibiotiques sur le RAA ont été menées avec la pénicilline G injectable dans l’angine [219,220]. Chez 
les patients présentant une angine à SGA (vérifiée par culture) traités par pénicilline G 
intramusculaire, le taux de RAA est réduit d’environ 25% [221]. 
 
Il n’y a pas d’étude démontrant que le traitement par la pénicilline V orale pendant 10 jours prévient 
aussi efficacement la survenue de RAA mais le taux d’éradication du SGA du pharynx se fait dans des 
proportions comparables à la pénicilline injectable. Il n’y a pas non plus d’étude démontrant que le 
traitement antibiotique par amoxicilline, macrolides, certaines céphalosporines, ont le même pouvoir 
préventif vis-à-vis du RAA mais ils ont fait la preuve de leur efficacité sur l’éradication du SGA du 
pharynx. La preuve que les antibiotiques préviennent la survenue d’une GNA n’est pas apportée 
[190,220,222]. 
 
 Réduire le risque de suppuration locorégionale 

L’effet préventif des antibiotiques sur la survenue de complications n’est pas clairement établi [205]. 
La diminution de l’incidence des phlegmons pourrait être expliquée par l’évolution des conditions 
socio-économiques autant que par les antibiotiques [203]. Les phlegmons périamygdaliens peuvent 
survenir même après un traitement antibiotique bien conduit d’une angine [206]. 
 
 
7.5.2. Modalités thérapeutiques des angines à SGA 
 
Le traitement de l’angine à SGA doit faire privilégier les traitements de courte durée (< 10 jours) afin 
d’améliorer l’observance et de réduire la pression de sélection sur la flore bactérienne. 
 
 Les antibiotiques 
 
C’est sur le critère de jugement « prévention du RAA » qu’a été validé le traitement de référence 
(pénicilline G pendant 10 jours). A l’heure actuelle, au moins dans les pays développés, seuls les 
critères « éradication du streptocoque » et « raccourcissement des symptômes » sont utilisés pour 
juger de l’efficacité des traitements antibiotiques, le RAA ayant une incidence trop faible. 
 

- Les bêta-lactamines 
 
Plusieurs études réalisées en France confirment la persistance de la sensibilité des souches de SGA 
aux bêta-lactamines, y compris pour les souches ayant développé des résistances vis-à-vis d’autres 
antibiotiques dont notamment les macrolides [223]. 
 

o La pénicilline V 

La pénicilline G injectable est le traitement historique de référence dans toutes les recommandations 
publiées [183,186,187,205] car son efficacité est démontrée en termes de prévention du RAA [OR : 
0,25 ; IC 95% : 0,16-0,42] [219,221,224]. La pénicilline V orale est devenue, par extension, le 
traitement de référence. Ce traitement a été validé pour une durée de 10 jours. En effet, des études 
sur des durées plus courtes (5-7 jours) montrent des taux d’éradication plus bas et davantage de 
rechutes [225]. Il s’agit encore aujourd’hui d’un traitement efficace bien toléré et de spectre étroit. Il est 
toutefois peu utilisé en pratique, compte tenu de la durée de traitement impérative de 10 jours. Le 
traitement par pénicilline V n’est donc plus un traitement recommandé en première intention. 
 

o Aminopénicillines orales 

L’efficacité de l’ampicilline et de l’amoxicilline pendant 10 jours est comparable à celle de la pénicilline 
V 10 jours [226,227,228,229,230,231,232]. Des études menées avec un traitement par amoxicilline en 
6 jours démontrent une efficacité équivalente à la pénicilline V 10 jours en prenant en compte les taux 
d’éradication bactérienne et une meilleure observance chez l’enfant et chez l’adulte [233,234,235].  
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En raison de la persistance de la sensibilité des SGA vis-à-vis de l’amoxicilline, de l’évolution des 
résistances bactériennes et de la possibilité d’un traitement raccourci de 6 jours facilitant l’observance, 
l’amoxicilline est le traitement recommandé (cf. Annexe 8). 
 
 

o Céphalosporines orales 

Les céphalosporines par voie orale permettent d’obtenir des résultats équivalents par rapport au 
traitement par pénicilline V [236]. Dernièrement, une méta-analyse sur 9 études chez l’adulte 
comparant les céphalosporines par voie orale pendant 10 jours et la pénicilline V (10 jours) dans le 
traitement des angines à SGA concluait à une supériorité des céphalosporines, en terme d’éradication 
bactérienne et de succès thérapeutique [237]. Cependant, la méthodologie de cette méta-analyse 
peut être critiquable car limitée à l’adulte. Une deuxième méta-analyse concernant l’enfant, bien plus 
convaincante que celle de l’adulte, montre la supériorité des céphalosporines par voie orale sur la 
pénicilline V pour l’éradication bactérienne, mais pas sur la clinique. C’est l’impact écologique qui 
pose problème pour l’utilisation systématique des céphalosporines en traitement long [238]. 
 
Certaines céphalosporines orales de seconde (C2G) et troisième génération (C3G) ont des durées de 
traitement raccourcies permettant une meilleure observance [239] : 

- céfuroxime-axetil : 4 jours 
- cefpodoxime : 5 jours 
- céfotiam : 5 jours 

 
Cependant, afin de diminuer l’impact des céphalosporines sur la flore digestive et notamment le 
pneumocoque, l’utilisation des céphalosporines doit être limitée en particulier aux patients ayant une 
allergie à la pénicilline sans allergie aux céphalosporines [240] (cf. Annexe 9). 
 
Le cefpodoxime a démontré son efficacité chez l’adulte, en traitement de 5 jours au cours d’angines 
récidivantes sans étiologie particulière (plus de 3 épisodes dans l’année) [241]. 
 
Les céphalosporines orales de première génération (C1G) ne sont pas recommandées en première 
intention en raison de leur durée de traitements [242,243,244]. 
 

- Macrolides 
 
Différentes études ont comparé la clarithromycine, l’azithromycine et la josamycine au traitement de 
référence représenté par la pénicilline V. Toutes concluaient à une équivalence entre ces deux 
classes thérapeutiques [245,246,247]. De plus, certaines molécules sont données en traitement 
raccourci de 5 jours (josamycine, clarithromycine) [248,249,250], ou de 3 jours (azithromycine) 
[251,252], du fait d’une demi-vie prolongée. 
 
Cependant, plusieurs pays européens, dont notamment l’Italie et l’Espagne ont constaté des taux de 
résistance aux macrolides en augmentation inquiétante (> 34%) [253,254,255]. En France, la 
prévalence de la résistance du SGA dans les angines aiguës a été évaluée dans plusieurs études. La 
première a été effectuée entre 1996 et 1999 sur 1500 souches issues de patients entre 4 et 17 ans 
révélant une prévalence de la résistance à l’érythromycine de 6,2% [256]. Une autre étude en 2002, 
sur 93 souches consécutives de SGA mettait en évidence une augmentation, avec un taux de 
résistance à 14% vis-à-vis de l’érythromycine et de la clarithromycine [257]. Enfin, une étude entre 
2002 et 2003 réalisée chez des enfants sur 322 souches révélait un taux de résistance supérieur à 
20% [258,259]. Le principal mécanisme de résistance en France est lié à l’acquisition du gène ermB. 
Ce gène permet la synthèse d’une méthylase, enzyme qui agit en modifiant la conformation de l’ARN 
23S de la sous-unité 50S du ribosome, cible d’action des macrolides [260]. Il s’agit d’une résistance à 
haut niveau à tous les macrolides (érythromycine, josamycine, spiramycine, azithromycine et 
clindamycine). Par ailleurs, dans une étude réalisée en Turquie, le facteur de risque d’émergence de 
résistance aux macrolides serait significativement lié à la consommation de ces antibiotiques [261]. 
Ces dernières années la résistance des SGA a beaucoup diminué, ne dépassant pas 10 % pour 
l’ONERBA et les centres de référence du SGA.  
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- Streptogramines 
 
Parmi les synergistines, seule la pristinamycine a l’AMM dans les infections ORL. La pristinamycine 
conserve son activité in vitro sur les SGA résistants aux macrolides sur la base des données 
disponibles (ONERBA). Cependant du fait d’un taux d’échec bactériologique particulièrement élevé, la 
Pristinamycine n’est pas indiqué dans le traitement des angines. 
 

- Kétolides 
 
L’activité de la télithromycine dans les angines à streptocoque a été évaluée dans plusieurs essais 
réalisés en double aveugle versus pénicilline V et clarithromycine chez l’adulte et les enfants d’âge 
supérieur à 12 ans [245,262,263]. Ces études révélaient une équivalence d’efficacité entre ces 
différentes molécules. Il s’agit toutefois d’études non réalisées en France avec une épidémiologie des 
résistances acquises des SGA différente. 
 
En effet, comme pour les macrolides, il existe des résistances acquises des streptocoques du groupe 
A à la télithromycine avec une fourchette allant de 1 à 22% (données issues de l’AMM européenne). 
En effet, si la télithromycine est moins touchée, elle partage avec les macrolides le même mécanisme 
de résistance justifiant des précautions quant à son utilisation.  
 
De plus, du fait d’un profil de toxicité (cf chapitre 4.5), elle n’est pas recommandée dans les angines.  
 

- En cas d’échec 
 
Des échecs cliniques peuvent survenir malgré un traitement bien conduit et correctement prescrit. Ils 
peuvent se manifester par la persistance ou la réapparition des symptômes cliniques. Ils nécessitent 
une réévaluation clinique avec élimination d’un autre diagnostic. Ceci peut conduire à la réalisation 
d’un bilan, notamment, à la recherche d’une mononucléose infectieuse ou d’une autre étiologie 
bactérienne [264]. Un avis spécialisé en ORL, en pédiatrie ou en infectiologie peut être nécessaire. Il 
n’existe, actuellement, pas de consensus sur la prise en charge de ces échecs. 
 
 Quand faut-il traiter ? 
 
Le traitement précoce accélère la disparition des symptômes [217,218,265] et réduit la période 
d’infectivité [266]. 
 
Le traitement retardé n’altère pas l’effet protecteur de l’antibiothérapie vis-à-vis du risque de survenue 
d’un RAA : l’antibiothérapie peut être débutée jusqu’au neuvième jour après le début des signes et 
être encore efficace sur la prévention du RAA [186,205,267 ]. Il pourrait entraîner moins de récidive à 
court ou moyen terme que le traitement immédiat [266,268], mais une étude ne confirme pas cette 
hypothèse [269]. 
 
Ces constatations autorisent des délais d’évaluation diagnostique avant la mise en route de 
l’antibiothérapie. 
 
 
7.5.3. Attitude pratique 
 
 Réalités actuelles 
 
C’est en raison des risques possibles des angines à SGA, notamment de RAA, et du fait des 
difficultés du diagnostic de leur origine streptococcique en pratique courante, qu’historiquement en 
France toutes les angines étaient traitées par antibiotique. Cette attitude conduisait à traiter 
inutilement un très grand nombre d’angines, alors que l’intérêt des antibiotiques n’est pas prouvé dans 
le traitement des angines non streptococciques, en dehors des très exceptionnelles infections à 
Corynebacterium diphtheriae, Neisseria gonorrhoeae et à bactéries anaérobies. 
 
Les réalités actuelles permettent de souligner les points suivants : 
- l’efficacité des antibiotiques est prouvée en prévention du RAA ; 
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- le RAA a quasiment disparu dans les pays industrialisés et cette diminution d’incidence a 
largement débuté avant l’apparition des antibiotiques ; 

- des RAA peuvent survenir dans un tiers [187,221], voire la moitié des cas [210] chez des patients 
n’ayant eu aucun signe d’angine ou chez des patients ayant été traités par antibiotiques 
[208,210,270 ] ; 

- les risques du traitement antibiotique sont établis, notamment le risque individuel d’effets 
indésirables et les risques écologiques liés à l’évolution de la résistance bactérienne, attribuée en 
partie à l’ampleur de la consommation d’antibiotiques. 

 
Dans ce contexte, la prise en charge des angines érythémateuses ou érythémato-pultacées a été 
modifiée pour ne traiter que celles qui doivent l’être. L’intérêt d’une prescription antibiotique plus 
sélective est triple : écologique (moindre augmentation des résistances), individuel (moindre risque 
d’effets indésirables) et économique. 
 
Aussi, le traitement antibiotique des seules angines à SGA documentées est recommandé. 
 
L’utilisation d’outils diagnostiques (TDR) permettant au praticien de sélectionner les patients atteints 
d’angine à SGA est indispensable. 
 
 
 Qui traiter par antibiotique ? 
 
L’attitude préconisée devant toute angine érythémateuse ou érythémato-pultacée est la suivante (cf. 
Annexe 8) : 

- un TDR positif confirme l’origine streptococcique et justifie la prescription d’antibiotique. 

- un TDR négatif, ne justifie pas de contrôle supplémentaire systématique par culture, ni de 
traitement antibiotique. Compte tenu de la faible prévalence du SGA et du caractère exceptionnel 
du RAA en pratique courante en métropole, la sensibilité du TDR est suffisante pour ne pas traiter 
par antibiotique. Seuls les traitements antalgiques et antipyrétiques sont utiles. Toute angine dont 
le TDR est négatif ne doit pas faire considérer qu'il s'agit uniquement d'angine virale, les germes 
anaérobies, l'association fuso-spirillaire (angine de Vincent) peuvent conduire à une prescription 
d'antibiotique. 

 
Pour évaluer a priori l’impact de la mise en place de cette recommandation sur l’incidence du RAA lié 
aux angines streptococciques, une étude par simulation de Monte-Carlo a été réalisée en utilisant les 
données de la littérature [271]. On considère qu’en France (avant la mise à disposition des TDR), 90% 
des angines sont traitées ; une des hypothèses de la simulation est que la proportion d’angines 
traitées est la même, que l’angine soit ou non streptococcique. Sous cette hypothèse, les simulations 
montrent qu’à condition que le TDR possède une sensibilité d’au moins 90% dans les conditions 
réelles d’utilisation, l’incidence du RAA n’augmentera pas, alors que les prescriptions d’antibiotiques 
diminueront d’au moins deux tiers. 
 
Chez l’adulte, il est toutefois possible de ne pas réaliser de TDR si le score de Mac Isaac est inférieur 
à 2, ce qui suffit à la non-prescription d’antibiotique.  
 
 Comment traiter ? 
 
Une sensibilisation et une éducation des patients sont indispensables pour faciliter l’adhésion à la 
nouvelle façon de traiter les angines. Elles doivent insister : 

- sur l’intérêt de limiter l’indication de l’antibiothérapie au traitement des angines à SGA (à 
l’exception des rares angines diphtériques, gonococciques ou à bactéries anaérobies) qui 
sont identifiées par les tests diagnostiques, au cours de la consultation ; 

- sur la nécessité d’une bonne observance faisant privilégier les traitements de courte 
durée. 

 
- Les bêta-lactamines 

 
Le traitement recommandé est l’amoxicilline sur une durée de 6 jours. 
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Les céphalosporines de 2ème et 3ème génération par voie orale peuvent être utilisées, notamment en 
cas d'allergie aux pénicillines (cf. Annexe 8) sans contre-indication aux céphalosporines. 
 
Les traitements administrés sur une durée de 10 jours ne sont plus à privilégier, notamment la 
pénicilline V qui est le traitement historique de référence de l’angine, les C1G orales, l’ampicilline et 
certains macrolides (dirithromycine, érythromycine, midécamycine, roxithromycine, spiramycine). 
L’association amoxicilline-acide clavulanique et le céfixime n’ont plus d’indication dans l’angine à 
SGA. 
 
En cas d’allergie aux pénicillines (cf. Annexe 9), la stratégie thérapeutique suivante est 
recommandée : 
- allergie vraie aux pénicillines (cf. Annexe 9) sans allergie aux céphalosporines  (situation la plus 
fréquente) : céphalosporines de 2ème et 3ème génération par voie orale :  

• chez l’enfant : cefpodoxime (du fait d’une mauvaise acceptabilité et d’une mauvaise 
adhérence au traitement les suspensions de céfuroxime-axétil ne sont plus 
recommandées) ; 
• chez l’adulte : céfuroxime-axétil ou cefpodoxime ou céfotiam ; 

 
- en cas de contre-indication à l’ensemble des bêta-lactamines (pénicillines et céphalosporines) : 
macrolides (ayant une durée de traitement raccourcie validée par l’AMM) : azithromycine, 
clarithromycine ou josamycine. 
 
L’intérêt des antibiotiques administrés par voie locale n’est pas démontré [151]. Ils ne sont donc pas 
recommandés. 
 
Il n’est pas recommandé de donner « à l’avance » au patient une prescription antibiotique dans la 
mesure où la preuve diagnostique est apportée en consultation par le TDR. 
 
La persistance des symptômes après trois jours doit conduire à faire réexaminer le patient. 
 
En cas d’échec clinique, il n’y a pas de consensus pour la prise en charge thérapeutique. Un avis 
spécialisé en ORL, pédiatrie, ou infectiologie peut être nécessaire ainsi que la réalisation de 
prélèvements bactériologiques et biologiques. 
 
 
7.6. TRAITEMENT NON ANTIBIOTIQUE 
 
Des traitements symptomatiques visant à améliorer le confort, notamment antalgiques et 
antipyrétiques sont recommandés (cf Annexe 10) [272].  
 
Il n’y a pas de données permettant d’établir l’intérêt ni des AINS à dose anti-inflammatoire ni des 
corticoïdes par voie générale dans le traitement des angines à SGA. Les corticoïdes peuvent parfois 
être indiqués dans certaines formes sévères d’angines à EBV (mononucléose infectieuse). 
 
Il n’existe pas de place pour les bithérapies associant paracétamol plus AINS. 
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ANNEXE 1 
 

MATERIELS ET TECHNIQUES OTOSCOPIQUES 
 
Le tympan peut s’examiner avec différents appareils : otoscope, otoscope pneumatique, otoendoscope et 
microscope (voir encadré « Matériels et techniques d’examens et précautions »). Le diagnostic de certitude 
d’épanchement rétrotympanique repose sur la paracentèse (examen de référence), sur l’impédancemétrie et la 
réflectométrie acoustique. 
- L’otoscope est l’appareil le plus souvent utilisé et permet le diagnostic dans la plupart des cas.  
- L’otoscope pneumatique permettrait d’apprécier la mobilité tympanique : une mobilité tympanique réduite 

témoigne de la présence d’un épanchement rétro-tympanique, le corollaire étant qu’une mobilité tympanique 
normale élimine un épanchement donc une OMA purulente ou une OSM. L’utilisation de cette technique 
devrait être favorisée en France. 

- L’examen combinant le miroir de Clar (+/- loupe grossissante) avec un spéculum introduit dans le conduit 
auditif (CAE) est possible mais moins utilisé… 

- L’otoendoscope et le microscope permettent un examen plus performant. Ces appareils, bien plus onéreux, 
restent en pratique du domaine de praticiens expérimentés, en particulier de certains pédiatres pour le 
premier et des ORL pour le second. 

 

L’otoscope 
L’otoscope est le matériel le plus largement répandu et permet le plus souvent de faire le diagnostic. Il est constitué d’un 
manche contenant la source d’énergie (piles ou batteries rechargeables), d’une loupe, d’une source de lumière et de 
spéculums interchangeables de diamètre variable permettant de s’adapter à la taille du CAE. 
La source de lumière est le point le plus important. Les otoscopes dont la partie centrale est occupée par une ampoule 
occultant le quart du champ de vision ne sont pas conseillés. Le meilleur éclairage est fourni par une lampe (de 
préférence halogène) située dans le manche, fournissant une lumière transmise sur le pourtour du spéculum par des 
fibres de verre. 
Enfin, le meilleur otoscope ne donnera pas satisfaction si les piles ne sont pas changées régulièrement (tous les 2 ans 
pour les batteries rechargeables) et si les lampes ne sont pas changées régulièrement. 
Avantages : Matériel peu onéreux, très répandu, fournissant, avec les techniques modernes, un éclairage d’excellente 
qualité. 
Inconvénients : Si le conduit est encombré et nécessite un geste de nettoyage, la présence de la loupe peut être une 
gêne. 

 

L’otoscope pneumatique 
Il s’agit d’une variante du matériel précédant, souvent livrée d’origine. Une prise d’air latérale attenante à la tête de 
l’otoscope permet de brancher un tuyau en caoutchouc couplé à une poire (matériel en général non livré). 
Cette technique d’examen, ancienne puisque décrite dès 1864, permet de donner des renseignements d’ordre 
dynamique sur l’état du tympan. En faisant varier la pression dans le conduit au moyen de la poire, le tympan subit une 
pression positive ou négative qui le mobilise (variation de la forme du triangle lumineux) s’il n’existe pas de rétention 
dans la cavité tympanique.  
Avantages : Le coût de l’équipement est minime et le principe en est simple 
Inconvénients : Si le principe de l’otoscopie pneumatique est simple, sa technique suppose une bonne maîtrise de 
l’otoscopie. Tout d’abord, le tympan doit être vu dans son intégralité puisque le triangle lumineux se situe sur la partie 
antérieure de la membrane tympanique. Ensuite, les deux mains de l’examinateur devront à la fois tenir le pavillon, 
l’otoscope et faire varier la pression sur la poire, ce qui nécessite un bon entraînement et une pratique quotidienne. 
L’étanchéité doit être parfaite entre le spéculum et le conduit, ce qui nécessite l’utilisation de spéculums à extrémité 
épaissie, plus chers à l’achat et réduisant le champ de vision d’autant. Les faux positifs (fuite d’air entre le conduit et le 
spéculum) comme les faux négatifs (variations excessives de la pression sur la poire) sont fréquents. 
 

Le miroir de Clar 
Il s’agit d’un casque composé d’un miroir parabolique, perforé permettant la vision de l’examinateur, associé à une 
source lumineuse, fournie soit par une ampoule de faible voltage, soit par un système de lumière froide. Ce système 
optique permet de focaliser les rayons lumineux sur la zone à examiner. Ce matériel est couramment utilisé par le 
spécialiste ORL, peu par le médecin généraliste. 
Les spéculums utilisés sont habituellement métalliques, avec un grand choix de tailles, mais rien ne s’oppose à l’emploi 
des spéculums à usage unique utilisés sur les otoscopes. 
Avantages : La qualité de l’éclairage est incomparable. Le miroir de Clar laisse en outre les mains libres et permet 
d’assurer un bon éclairage pendant le nettoyage du conduit. C’est un matériel utilisable pour d’autres type d’examens 
(gorge, gynécologie par exemple). Les ampoules sont standard, d’un coût réduit. Les spéculums utilisés sont d’un poids 
très faibles et moins traumatisants si la tête de l’enfant bouge. 



Antibiothérapie par voie générale en pratique courante dans les infections respiratoires hautes 

Novembre 2011 

Inconvénients : L’encombrement du miroir ne permet pas de le mettre dans une sacoche de visite. Les miroirs d’entrée 
de gamme sont peu maniables, tenant mal sur la tête lorsqu’on doit se pencher. Son emploi nécessite un apprentissage, 
en particulier pour régler la focalisation et bien utiliser son œil directeur. L’utilisation de spéculums métalliques suppose 
un système de stérilisation coûteux. 

 

L’oto-endoscope 

Il s’agit d’un matériel récent, composé d’une optique rigide d’un diamètre de 2,7 mm éclairée par un système de lumière 
froide que l’on fait pénétrer dans le CAE. Certains matériels peuvent être montés sur un manche standard d’otoscope. 
L’oto-endoscopie transforme complètement le principe de l’examen otoscopique, car avec les matériels précédemment 
décrits, l’œil de l’examinateur est à l’extérieur de l’oreille tandis qu’avec l’oto-endoscope, il est à « l’intérieur » du conduit.  
Avantages : La qualité de l’image est incomparable du fait de l’éclairage et la définition de l’image perçue. Un système 
vidéo peut être adjoint, ce qui apporte à l’outil une dimension pédagogique appréciable. L’instrument, conduit sous 
contrôle de la vue, permet d’éviter certains obstacles (débris cérumineux, petits bouchons non obstructifs). 
Inconvénients : Le coût très important (> 1 500 euros) le réserve aux praticiens particulièrement intéressés par 
l’otoscopie. De plus, son utilisation nécessite un apprentissage rigoureux car l’emploi d’un oto-endoscope par des mains 
inexpérimentées n’est pas exempt de dangers. Il ne permet aucun geste local. On ne peut également pas l’associer à 
l’otoscopie pneumatique. A noter que les nouvelles procédures de décontamination, même allégées, ne permettent pas 
actuellement de l’utiliser en routine quotidienne. 
 

Le microscope opératoire 
C’est l’instrument idéal, mais son coût et ses possibilités le destinent aux spécialistes ORL. 

 
 
 

ANNEXE 2 
 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES DANS L’OMA 
 
L’impédancemétrie et la réflectométrie acoustique peuvent aider à établir l’existence d’un épanchement. De ce fait, ils peuvent avoir un 
intérêt théorique pour le diagnostic d’OMA. En pratique courante, ils n’ont pas leur place en phase aiguë de l’OMA. Par ailleurs, en l’absence 
d’interprétation en fonction de la symptomatologie otoscopique, ils ont une sensibilité et une spécificité médiocre pour le diagnostic d’OMA. 
Ces examens trouvent en fait leur place après la phase aiguë pour s’assurer en particulier d’une bonne fonction tubaire. Ils peuvent être 
complétés si nécessaire, chez l’enfant en âge d’en bénéficier, par un audiogramme. 

 

   
Otite avec perforation spontanée Otite avec tympan infiltré  Otite congestive 
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ANNEXE 3 

 
BOUCHON DE CERUMEN ET TECHNIQUE DE NETTOYAGE DU CONDUIT AUDITIF EXTERNE 

 
 
Le cérumen est formé de la combinaison des sécrétions des glandes apocrines et sébacées. Sa couleur et sa 
consistance dépendent de l’ancienneté du cérumen, de l’état de la peau du conduit ainsi que de facteurs raciaux. 
Sa présence est normale dans les conduits et son élimination est habituellement spontanée vers l’extérieur. 
L’accumulation de cérumen peut être liée à l’abondance de sa sécrétion (terrain atopique par exemple), à la 
forme du conduit ou aux habitudes hygiéniques (bâtonnets par exemple). 
 
Sa présence est souvent une gêne à l’examen des tympans et un obstacle important à l’établissement d’un 
diagnostic otologique, en particulier chez l’enfant.  
 
Il existe deux manières d’éliminer l’obstacle du cérumen : 
 
- soit préventivement lors des soins d’hygiène quotidienne : il convient de proscrire l’introduction de bâtonnets 

dans le conduit auditif externe qui a pour effet de repousser le cérumen vers le fond et de l’impacter sur le 
tympan. Il faut passer régulièrement de l’eau tiède dans les oreilles à l’occasion de la douche ou des 
shampoings. 
L’instillation matin et soir de produits d’hygiène pour l’oreille externe prescrite pendant 2 à 7 jours précédant 
une consultation médicale permettra de faciliter la tâche de nettoyage du clinicien ; 

 
- soit curativement lorsque le bouchon est constitué et constaté par le praticien. Deux situations différentes 

peuvent alors se présenter : 
o du cérumen fluide agglutine les poils de l’entrée du conduit sans constituer de bouchon organisé. 

Dans ce cas, sous contrôle de la vue, introduire un porte-coton fin (les bâtonnets du commerce sont 
trop gros chez le nourrisson) en le faisant tourner entre les doigts de manière à coller les poils sur 
les parois. Dans la grande majorité des cas, cette manœuvre suffit à permettre la vision correcte du 
tympan. 

 
o un bouchon s’est réellement constitué et obstrue la totalité ou la quasi-totalité du conduit. Il est alors 

nécessaire de le retirer pour visualiser le tympan. Divers moyens sont à la disposition du pédiatre 
ou du médecin généraliste : 

 nettoyage instrumental à sec sous contrôle de la vue au moyen d’une curette ou mieux, d’une anse 
souple en plastique moins traumatisante. La technique d’utilisation sera rigoureuse, en particulier la main 
tenant l’instrument devra toujours être solidaire de la tête du patient afin de pouvoir accompagner tout 
mouvement intempestif. Il faudra savoir s’arrêter et passer la main au spécialiste si l’ablation devient 
laborieuse, douloureuse ou fait saigner ; 
 
 lavage de l’oreille à l’eau tiède en utilisant différents types de matériel. La poire classique à irrigation 
d’oreille est peu commode et difficile à utiliser pour retirer un bouchon. L’énéma est d’un maniement difficile. 
De plus, la grosseur de l’embout est mal adaptée au nourrisson. L’usage des jets dentaires de type Water 
Pick a été décrit. Leur utilisation semble efficace mais dangereuse car la pression est assez forte et 
provoque des perforations tympaniques. Il est recommandé de la régler au tiers de la puissance maximale. 
 
Une seringue de 10 ou 20 ml au bout de laquelle est inséré un cathlon dont on a retiré l’aiguille peut 
également être utilisée avec profit pour pratiquer une irrigation. 
 
Dans tous les cas, le jet d’eau tiède doit être dirigé vers le haut et l’avant, jamais directement sur le tympan. 
Les lavages sont souvent moins bien appréciés des enfants que le nettoyage instrumental, car plus 
douloureux sur une oreille déjà inflammatoire. De plus, après le lavage, l’aspect tympanique est modifié par 
la présence de l’eau. 
 
Les techniques de lavage sont en tout état de cause contre-indiquées en cas de perforation tympanique 
(connue ou suspectée : otorrhée) ou d’aérateur trans-tympanique. 
 
L’instillation de gouttes cérulytiques pendant plusieurs jours pour ramollir le bouchon aide en général 
l’opération de lavage, mais cette technique ne peut être retenue dans le cas de l’urgence. 
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ANNEXE 4 

 
 

ASPECTS TYMPANIQUES PARTICULIERS 
 
 

Le tympan congestif isolé 
Une hypervascularisation, localisée au pourtour du manche du marteau et/ou des vaisseaux injectés en périphérie ne sont 
pas synonymes d’otite moyenne aiguë purulente. Certes, il peut s'agir d'une otite au début, mais d'autres situations peuvent 
donner le même aspect : fièvre élevée, rhinopharyngite avec OMA congestive, cris de l'enfant, traumatismes du tympan, 
notamment après nettoyage. En cas de doute il faut revoir l’enfant dans les 24-48 heures. 

Otalgie 
L’existence d’une otalgie n’implique pas systématiquement une otite moyenne aiguë. Les autres causes possibles sont les 
suivantes : 
- les pharyngites, les angines et les amygdalites, principales causes d’otalgie chez le grand enfant ; 
- l’otite externe est un diagnostic différentiel à soulever systématiquement. Il existe une inflammation du CAE rendant 

l’examen otoscopique particulièrement douloureux. La douleur à la simple mobilisation du pavillon de l’oreille, 
l’existence d’une adénopathie prétragienne homolatérale sont très évocateurs. A l’examen, le conduit est plus ou moins 
inflammatoire, de diamètre réduit, rendant la visualisation du tympan souvent illusoire ; 

- autres cas : les traumatismes et les corps étrangers du conduit auditif externe ; les douleurs dentaires ; les parotidites, 
les adéno-phlegmons du cou. 

Otites phlycténulaires 
Les otites phlycténulaires se révèlent souvent par une otalgie particulièrement vive et/ ou une otorrhée qui est 
sérosanguinolante, claire ou louche. L’examen de l’oreille montre un aspect de bulles sérosanguinolantes lorsque le patient 
est vu précocement avant la phase de rupture. Au stade d’otorrhée, l’aspect bullaire peut parfois être observé sur l’oreille 
controlatérale. Ces otites surviennent par petites épidémies. Pendant longtemps, l’étiologie virale a été retenue, en 
incriminant notamment le virus de la grippe, puis Mycoplasma pneumoniae. En fait ces myringites bulleuses sont souvent 
associées à un épanchement rétrotympanique dans lequel les bactéries habituellement responsables des OMA (H. 
influenzae et S. pneumoniae) ont été retrouvées. Ces constatations inciteraient à traiter les otites phlycténulaires comme les 
OMA purulentes, en insistant particulièrement sur la nécessité du traitement antalgique. 

Otorrhée 
L’otorrhée n’est pas synonyme d’otite moyenne aiguë purulente. Otites externe et otites moyennes chroniques sont 
pourvoyeuses d’otorrhées mucopurulentes. En pratique, les situations qui peuvent se présenter sont les suivantes : 
- en cas d’otorrhée unilatérale avec un tympan controlatéral normal, de douleur vive et réveillée par le moindre 

attouchement du pavillon de l’oreille, d’aspect oedématié du conduit auditif externe, il s’agit d’une otite externe et non 
d’une otite moyenne aiguë ; 

- en cas d’otorrhée unilatérale, d’odeur nauséabonde, en l’absence de fièvre et/ou de douleur, l’enfant doit être adressé à 
un ORL pour aspiration de l’otorrhée et examen du tympan sous microscope car il s’agit probablement d’une poussée 
de réchauffement d’une otite chronique, cholestéatomateuse ou non ; 

- en cas d’otorrhée unilatérale, si l’enfant est fébrile, et que l’otoscopie controlatérale montre un tympan opaque et 
bombé : il s’agit d’une otite moyenne aiguë perforée du côté de l’otorrhée, ce qui n’est pas un caractère péjoratif. Il est à 
souligner que la perforation peut survenir quelques heures après les premiers symptômes d’OMA, ou être inaugurale et 
ne peut en aucun cas être considérée comme le résultat d’un retard au diagnostic ou au traitement ; 

- en cas d’otorrhée bilatérale récente, si l’enfant est fébrile, il s’agit d’une OMA bilatérale perforée spontanément ; 
- en cas d’otorrhée sérosanguinolante avec otalgie particulièrement vive, il s’agit probablement d’une otite phlycténulaire 

(cf. supra) ; 
- dans le cas d’une otorrhée sans fièvre évoluant depuis plus de 48 heures, il faut adresser l’enfant à un ORL pour 

aspiration de l’écoulement et examen du tympan sous microscope. 
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ANNEXE 5 

 
TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE DE L’OTITE MOYENNE AIGUË CHEZ L’ENFANT 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
AMM : POSOLOGIES ET DUREES DE TRAITEMENT DES ANTIBIOTIQUES UTILISABLES DANS LES OMA PURULENTES 

Antibiotiques Posologies 
(posologies quotidiennes établies pour un adulte/enfant à la fonction rénale 

normale) 

Durée de traitement 

β-LACTAMINES 
Pénicilline : 

 Amoxicilline  
 
 

 
Amoxicilline-acide 

clavulanique  
 

- Enfant : 
En première intention : 80 à 90 mg/kg et par j en 2 à 3 prises 
En cas d’échec : 150 mg/kg/j en 3 prises par jour 

- Adulte : 2 ou 3 g/j en 2 ou 3 prises 

- Enfant : 80 mg/kg/j (dose exprimée en amoxicilline) en 3 prises 

- Adulte : 2 ou 3 g/j en 2 ou 3 prise 

 
8-10 jours avant 2 ans  
5 jours à partir de 2 ans 

5 jours 

8-10 jours avant 2 ans  

5 jours à partir de 2 ans 
5 jours 

Céphalosporines : 
    C2G : Céfuroxime-axétil 
 
    C3G : Céfotiam 
              Cefpodoxime  

- Adulte : 500 mg/jour en 2 prises 

- Adulte : 400 mg/j en 2 prises à 12 heures d’intervalle 
- Enfant : 8 mg/kg/j en 2 prises  
- Adulte : 400 mg/j en 2 prises en 12 heures d’intervalle 

5 jours 

5 jours 
5 jours à partir de 2 ans 
5 jours 

Autres 
Erythromycine-
sulfafurazole 

- Enfant : 50 mg/kg/j d'érythromycine et 150 mg/kg/jour de sulfafurazole  10 jours 

Cotrimoxazole - Enfant : sulfaméthoxazole 30 mg/kg/j / triméthoprime 6 mg/kg/j en 2 prises 
- Adulte : sulfaméthoxazole 800 mg / triméthoprime 160 mg en 2 prises 

8-10 jours avant 2 ans  
5 jours à partir de 2 ans 

Pristinamycine - Adulte : 2 g/j en 2 prises 5 jours  
Lévofloxacine - Adulte : 500 mg/j en une prise 5 jours  

Otite congestive Otite séromuqueuse 
 

OMA purulente 

Enfant < 2 ans 
ou enfant > 2 ans avec symptômes intenses 
ou adulte  

Antibiothérapie d’emblée 

- 1ère intention : amoxicilline 
- Otite-conjonctivite : amoxicilline-acide clavulanique 
- Allergie aux pénicillines sans allergie aux céphalosporines : 
cefpodoxime ou céfuroxime-axétil (chez l’adulte) 
- Contre-indication aux bêta-lactamines : 
cotrimoxazole ou pristinamycine ou lévofloxacine chez l’aduilte 
cotrimoxazole ou érythromycine-sulfafuroxazole chez l’enfant  

Guérison à la fin du traitement  
ou 

Evolution vers otite moyenne séreuse 
surveillance 

- Echec survenant pendant le traitement : amoxicilline-acide clavulanique ou cefpodoxime 
- Récidive dans les 4 j après la fin du traitement : amoxicilline-acide clavulanique 80 m/kg/j+ 
amoxicilline (70 mg/kg/j) pour 8 à 10 jours ou ceftriaxone IM ou IVL (50 mg/kg/j  pour 3 jours) 
 

Pas d’antibiotique Pas d’antibiotique 

Enfant > 2 ans 
et 

symptômes peu intenses 

Abstention antibiotique 

Traitement symptomatique 
et 

Réévaluation à 48-72h si 
persistance des symptômes 

Echec (≈5%) 
fièvre et/ou otalgie 
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ANNEXE 6 
 

LOCALISATION ET TRAITEMENT DES SINUSITES AIGUËS DE L’ADULTE 
 

Localisation Symptomatologie Antibiothérapie 

Maxillaire - Douleur infra orbitaire unilatérale ou bilatérale 
avec augmentation lorsque la tête est penchée 
en avant ; parfois pulsatile et maximale en fin 
d’après midi et la nuit. 

- Amoxicilline en 1ère intention 

Si échec ou sinusite maxillaire d’origine dentaire : amoxicilline-
acide clavulanique 

Si allergie à la pénicilline : céphalosporines 2ème ou 3ème 
générations (sauf céfixime) : céfuroxime-axétil, cefpodoxime, 
céfotiam 

Si contre-indication aux céphalosporines : pristinamycine ou 
télithromycine 

Si situation clinique  sévère susceptible de complications graves : 
fluoroquinolone anti-pneumococcique (lévofloxacine ou 
moxifloxacine)* 

Frontale - Céphalée sus-orbitaire. -  Amoxicilline-acide clavulanique en 1ère intention 

Si situation clinique  sévère susceptible de complications graves : 
fluoroquinolone anti-pneumococcique (lévofloxacine ou 
moxifloxacine)* 

Ethmoïdale - Comblement de l’angle interne de l’œil, 
œdème palpébral. 

- Céphalée rétro orbitaire. 

- Amoxicilline-acide clavulanique en 1ère intention 

Si situation clinique  sévère susceptible de complications graves : 
fluoroquinolone anti-pneumococcique (lévofloxacine ou 
moxifloxacine)* 

Sphénoïdale - Céphalée rétro-orbitaire permanente, irradiant 
au vertex, pouvant simuler par son siège, son 
intensité et sa permanence une douleur 
d’hypertension intracrânienne. 

- Ecoulement purulent sur la paroi pharyngée 
postérieure (siège très postérieur de l’ostium de 
drainage sinusien) visible à l’abaisse-langue  

- Amoxicilline-acide clavulanique en 1ère intention 

Si situation clinique  sévère susceptible de complications graves : 
fluoroquinolone anti-pneumococcique (lévofloxacine ou 
moxifloxacine)* 

* La moxifloxacine a montré une supériorité microbiologique et pharmacologique par rapport à la lévofloxacine vis-à-vis du 
pneumocoque. Toutefois, la pertinence clinique de cette différence entre les deux molécules n’est pas actuellement validée par 
une étude clinique 

 
AMM : INDICATIONS, POSOLOGIES DES ANTIBIOTIQUES UTILISABLES ET DUREES DE TRAITEMENTDANS LES 

SINUSITES AIGUËS  
Antibiotiques Posologies 

(posologies quotidiennes établies pour un adulte/enfant à la fonction rénale normale) 
Durée de 
traitement 

β-LACTAMINES 
Pénicilline : 
 Amoxicilline 

- Adulte :  Sinusites maxillaires aiguës 2 ou 3 g/j en 2 ou 3 prises 
  Autres formes de sinusites : 3 g/j en 3 prises 
- Enfant > 30 mois: 80-90 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte) 

7 à 10 jours 

Amoxicilline-acide clavulanique  - Adulte : Sinusites frontales  2 ou 3 g/j en 2 ou 3 prises 
 Autres formes de sinusites : 3 g/j en 3 prises 
- Enfant : Sinusite frontale : 80 mg/kg/j (dose exprimée en amoxicilline) en 3 prises 

 

7 à 10 jours 

C2G : Céfuroxime-axétil  - Adulte : 500 mg/j en 2 prises à 12 heures d’intervalle 5 jours 
C3G : Céfotiam  - Adulte : 400 mg/j en 2 prises à 12 heures d’intervalle  5 jours 
 Cefpodoxime - Adulte : 400 mg/j en 2 prises en 12 heures d’intervalle  

- Enfant : 8 mg/kg/j en 2 prises 
5 jours 
8 à 10 jours 

MACROLIDES 

 Télithromycine  - Adulte : 800 mg/j en 1 prise 5 jours 

 Pristinamycine - Adulte : 2 g/j en 2 prises  4 jours 

FLUOROQUINOLONES ACTIVES SUR LE PNEUMOCOQUE (voie orale) réservées aux échecs d’une première antibiothérapie après documentation 
bactériologique ou localisations autres que maxillaire. 
    Lévofloxacine  
   Moxifloxacine 

- Adulte : 500 mg/j en 1 prise 
- Adulte : 400 mg/jour en une prise 

8 à 10 jours 
8 à 10 jours 



Antibiothérapie par voie générale en pratique courante dans les infections respiratoires hautes 

Novembre 2011 

 
ANNEXE 7 

 
 

FORMATION DES CAVITES SINUSIENNES 
Les cavités sinusiennes se forment progressivement pendant la petite enfance :  

- les cellules ethmoïdales sont les premières à apparaître dès les premiers mois après la naissance, 
- les sinus maxillaires apparaissent à partir de l’âge de 3-4 ans,  
- les sinus frontaux vers 5-10 ans, 
- le sinus sphénoïdal vers 10-15 ans. 

 
 

PONCTION ET ASPIRATION SINUSIENNE 

La ponction du sinus est très douloureuse et ne peut être faite chez l’enfant que sous anesthésie générale, 
ce qui en limite les indications aux sinusites maxillaires compliquées ou survenant sur un terrain particulier 
(enfant sous chimiothérapie) [221]. 
Le diagnostic bactériologique peut être approché par un prélèvement fait au méat moyen [285], ce qui nécessite une 
grande habitude de la rhinoscopie antérieure à l’optique. Il n’existe pas de consensus sur la validité de ces 
prélèvements [221]. 
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ANNEXE 8 

 

TRAITEMENTS ANTIBIOTIQUES COURTS RECOMMANDES POUR LES ANGINES A SGA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* Réalisation du Test de Diagnostic Rapide du streptocoque du groupe A (TDR) systématique chez l’enfant > 3 ans et l’adulte si score de Mac-Isaac ≥ 2 
** Antalgique et/ou antipyrétique. 

 
 

SCORE DE MAC ISAAC A UTILISER CHEZ L’ADULTE 
 
 Fièvre > 38°C     =  1 
 Absence de toux     =  1 
 Adénopathies cervicales sensibles    =  1 
 Atteinte amygdalienne ( volume ou exsudat)  =  1 
 Age : 15 à 44 ans                          =  0 

  ≥ 45 ans                  =  -1 
Les patients ayant un score de Mac Isaac < 2 ont au maximum une probabilité d’infection à SGA de 5%. Un tel 
score, chez l’adulte, permet de décider de ne pas faire de TDR et de ne pas prescrire d’antibiotique 

 
 

SCHEMAS D’ADMINISTRATION  DES TRAITEMENTS ANTIBIOTIQUES UTILISABLES POUR LES ANGINES A SGA 
 

Antibiotiques 
Posologies 

(posologies quotidiennes établies pour un adulte/enfant à fonction rénale 
normale) 

Durée de 
traitement  

β-LACTAMINES 
Pénicilline : Amoxicilline 
 

- Adulte : 2 g/j en 2 prises 
- Enfant > 30 mois : 50 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte) 

6 jours  

C2G :  Céfuroxime-axétil - Adulte: 500 mg/j en 2 prises. 4 jours  

C3G : Céfotiam - Adulte: 400 mg/j en 2 prises 5 jours  

 Cefpodoxime - Adulte: 200 mg/j en 2 prises 
- Enfant : 8 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte) 

5 jours  

MACROLIDES* 
 Azithromycine 
 

- Adulte: 500 mg/j en une prise unique journalière 
- Enfant : 20 mg/kg/j, en 1 prise, sans dépasser la posologie adulte 

3 jours  

 Clarithromycine (standard) 
 

- Adulte: 500 mg/j en 2 prises 
- Enfant : 15 mg/kg/j en 2 prises sans dépasser la posologie adulte 

5 jours  

 Clarithromycine (LP) - Adulte: 500 mg/j en une prise journalière 5 jours  
 Josamycine 
 

- Adulte: 2 g/j en 2 prises 
- Enfant : 50 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte) 

5 jours  

* Après prélèvement de gorge pour culture bactériologique et antibiogramme si le taux de résistance du SGA aux macrolides est > à 10%. 

Signes évocateurs d’angine 

- 1ère intention : amoxicilline 
- Allergie aux pénicillines sans allergie aux céphalosporines : céfotiam ou cefpodoxime ou céfuroxime-axétil 
- Contre-indication aux bêta-lactamines : 
 - macrolide (azithromycine, clarithromycine ou josamycine 

Mac Isaac < 2 

Adulte 

Traitement symptomatique** 

Enfant 

Mac Isaac > 2 TDR* 

- + 

Antibiothérapie 
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ANNEXE 9 
 

ALLERGIE A LA PENICILLINE ET AUX CEPHALOSPORINES 
 

L’allergie à la pénicilline et aux céphalosporines est très souvent surestimée avec 80 à 90% des patients qui signalent une 
allergie sans l’être véritablement [273]. Si l’allergie vraie est rare, elle peut être sévère voire létale. Il convient donc de 
répondre aux questions : allergie ou non, possibilité ou non de prescrire une bêta-lactamine dont une céphalosporine en cas 
d’allergie à la pénicilline et inversement ? Le diagnostic repose avant tout sur l’interrogatoire, la réalisation de tests cutanés, 
et le test de provocation sous surveillance hospitalière [274,275,276,277,278,279280,281,282]. 

Quelles sont les questions à poser à l’interrogatoire devant toute suspicion d’allergie à la pénicilline ? 
Il faut au minimum connaître [273] : la durée entre la prise et l’apparition des symptômes (recherche notamment d’une 
réaction immédiate dans l’heure suivant la dernière prise), les caractéristiques des manifestations cliniques (recherche 
notamment de signes évocateurs d’anaphylaxie : malaise, hypotension, signes digestifs à type de diarrhée, vomissements, 
érythème diffus, prurit, urticaire, angio-œdème, bronchospasme, trouble du rythme cardiaque…, recherche de réactions 
cutanées graves telles que décollement cutané, atteintes muqueuses, atteintes multi-organes), les autres médicaments 
prescrits de façon concomitante avec l’historique de l’administration (prise au long cours, prescription récente en même 
temps que l’antibiotique…), l’évolution à l’arrêt de l’antibiotique (guérison à l’arrêt lors d’allergie véritable), l’existence d’une 
nouvelle prise (après ou avant la réaction) d’antibiotique de la famille des bêta-lactamines comme l’amoxicilline, une 
céphalosporine et si oui quelle en a été le résultat ?, la raison de la prescription d’antibiotique (afin de savoir si les 
manifestations cliniques ne sont pas liées à la maladie elle-même, exemple : éruption sous amoxicilline lors d’une angine à 
EBV, infection à mycoplasme), l’âge de survenue. 

Quels sont les signes en faveur d’une allergie IgE dépendante aux pénicillines ? 
- Antécédent de prise de la même molécule sans problème, 
- Une réaction immédiate, survenant moins d’1 heure après la nouvelle prise, 
- L’association à des signes d’anaphylaxie avec urticaire et/ou un angio-œdème. 
 
Il existe une contre indication à la prescription de pénicillines dont l’amoxicilline chez ces patients. Une consultation en 
allergologie est recommandée. 
 
Une allergie aux céphalosporines se manifeste par les mêmes symptômes [282,283]. 
 
Quel est le signe le moins évocateur d’allergie ? 
- La réaction « morbilliforme », notamment chez les enfants, qui survient à la fin d’un traitement (7 à 8 jours) associant 
amoxicilline et acide clavulanique. 
L’examen attentif du carnet de santé met souvent en évidence des prises ultérieures de pénicilline qui ne se sont 
accompagnées d’aucun effet indésirable. Toutefois, rarement de vraie allergies de type IV peuvent s’exprimer ainsi. 

Les tests cutanés à lecture immédiate 
Les tests cutanés recommandés quand la réaction a été immédiate et/ou cliniquement anaphylactique sont les « prick tests » 
et les tests intradermiques à lecture immédiate. Ils ne sont validés que pour les pénicillines. Ces tests ont une bonne valeur 
prédictive surtout s’ils sont positifs. Dans une étude récente, sur 290 patients, la sensibilité de ces tests étaient de 70% avec 
une spécificité de 97% en utilisant quatre déterminants antigéniques [276]. Leur pratique et interprétation répondent à des 
recommandations de l’Académie Européenne d’Allergologie et d’Immunologie [280,277]. Tout test cutané à lecture 
immédiate positif fait dans les règles de l’art, même si la réaction initiale était peu intense, est une contre-indication à la 
réintroduction de la molécule [281]. 

Les tests cutanés aux céphalosporines ne sont utiles que vis-à-vis du même composé testé (ils ne sont pas interprétables 
d’une molécule à l’autre). 

Allergie à la pénicilline et prise de céphalosporine (figure 1) 
Une publication récente indique que le risque d’allergie croisée entre pénicillines et céphalosporines semble plus faible que 
ce qui était décrit il y a quelques années (1 à 10%), et encore moins importante pour les céphalosporines de 2ème et 3ème 
générations que pour celles de 1ère génération [284].  
Il n’existe pas à ce jour de consensus véritable sur la prise en charge d’un patient allergique aux pénicillines justifiant d’une 
prescription de céphalosporine [282,278]. Toutefois, il semble légitime, malgré l’absence de preuves dans la littérature, de 
contre-indiquer en ambulatoire cette classe d’antibiotique en cas d’allergie sévère à la pénicilline (et/ou s’il existe des tests 
cutanés positifs pour les pénicillines). Dans tous les autres cas et notamment, lors d’allergie à la pénicilline sans signe de 
gravité, la prescription de céphalosporine de 2ème ou 3ème génération peut être proposée [278].  
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Allergie aux céphalosporines 
Les allergies aux céphalosporines avec signes de gravité sont rares (< 0,02%) [278]. Le risque est encore plus faible avec les 
céphalosporines de 3ème génération. Les réactions cutanées à type de rash, exanthème et prurit sont évaluées entre 1 à 3% 
[282]. A ce jour, il n’existe pas de tests cutanés validés pour les céphalosporines. 
Sur un plan pratique, un patient qui a eu une réaction sévère ou précoce à type de rash urticarien, angio-œdème et/ou 
signes évocateurs d’anaphylaxie, ne doit pas prendre une nouvelle fois une céphalosporine. Le risque de réaction croisée 
entre les différentes générations de céphalosporine est inconnu [282]. La prescription de pénicilline chez un patient aux 
antécédents d’allergie sévère aux céphalosporines est possible si les tests cutanés à lecture immédiate pour la pénicilline 
sont négatifs, ce qui suppose de les avoir réalisés [282]. Pour les réactions dites tardives et bénignes, certains auteurs 
proposent la prescription d’une pénicilline ou d’une céphalosporine d’une autre génération [278]. Cependant, ces 
recommandations restent controversées. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 : Allergie à la pénicilline 

ALLERGIE A LA PENICILLINE 

Réaction précoce survenant moins d’une 
heure après la prise ou signes de gravité : 
malaise, hypotension, signes digestifs à type de 
diarrhée, vomissements, érythème diffus, prurit, 
urticaire, angio-œdème, bronchospasme, 
trouble du rythme cardiaque 
ou antécédent de tests cutanés positifs 

Réaction tardive sans 
signes de gravité 

- Contre-indication des pénicillines et des 
céphalosporines 
- Avis en allergologie 

- Possibilité de prescrire une céphalosporine 
- Avis en allergologie avec réalisation de tests 
cutanés ; si tests cutanés négatifs : possibilité de 
prescrire une pénicilline ultérieurement 

ALLERGIE SEVERE ALLERGIE BENIGNE 
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ANNEXE 10 

 
PRISE EN CHARGE DE LA FIEVRE CHEZ L’ENFANT 

 
La fièvre de l’enfant ne représente pas, par elle-même et sauf cas très particuliers, un danger. Après recherche 
de la cause, la prise en charge éventuelle d’une fièvre persistante, supérieure à 38,5°C, dans un contexte aigu, 
conduit à un traitement à visée symptomatique qui repose sur les principes suivants : 
 
- conseiller à l’entourage : 

o d’éviter de couvrir l’enfant, 
o d’aérer la pièce, 
o de faire boire l’enfant le plus souvent possible. 

Ces mesures simples contribuent à limiter l’ascension de la température, à augmenter l’efficacité du traitement 
médicamenteux et à maintenir une hydratation correcte de l’enfant. Les autres méthodes physiques, comme le 
bain à 2°C en dessous de la température corporelle, ne sont utiles que si elles ne vont pas à l’encontre de 
l’objectif principal du traitement, qui est la lutte contre l’inconfort. 
 
- ne prescrire qu’un seul médicament antipyrétique, aucune étude n’ayant démontré l’intérêt d’une 

alternance ou d’une association systématique ; seule, une fièvre mal tolérée, malgré un traitement bien 
conduit pendant au moins 24 heures, nécessite une réévaluation médicale, qui seule peut juger du bien-
fondé de la substitution éventuelle du médicament, voire de l’adjonction d’un second antipyrétique. De plus, il 
est déconseillé d’associer l’aspirine à un AINS ou d’associer deux AINS. 

 
- choisir le médicament de première intention en fonction des contre-indications (cf. tableau), mises en 

garde et précautions d’emploi et en les respectant strictement : 
 
 Paracétamol AINS Aspirine 

C
on

tr
e-

in
di

ca
tio

ns
 

Hypersensibilité au paracétamol 

Insuffisance hépato-cellulaire 
 

Hypersensibilité à l’AINS concerné 

Antécédent d’éruption cutanée, 
d’asthme ou de choc anaphylactique, 
déclenché par la prise d’AINS ou de 
substance d'activité proche (aspirine) 

Insuffisance rénale sévère 

Ulcère gastro-duodénal en évolution 

Insuffisance hépatique sévère 

Insuffisance cardiaque sévère non 
contrôlée 

Lupus érythémateux disséminé (pour 
l’ibuprofène) 
 

Hypersensibilité à l’aspirine 

Antécédent d’éruption cutanée, 
d’asthme ou de choc anaphylactique 
déclenché, par la prise d’aspirine ou 
de substance d'activité proche (AINS) 

Insuffisance rénale sévère 

Ulcère gastro-duodénal en évolution 

Insuffisance hépatique sévère 

Insuffisance cardiaque sévère non 
contrôlée 

Toute maladie ou risque 
hémorragique constitutionnel ou 
acquis 

Méthotrexate 
 

Pr
éc

au
tio

ns
 

pa
rt

ic
ul

iè
re

s 
 

 A éviter en cas de varicelle 
 
Une insuffisance rénale fonctionnelle 
peut survenir chez les sujets 
présentant des facteurs de risque tels 
qu’une situation d’hypovolémie 
(notamment par diarrhée, 
vomissements) ou une maladie 
rénale préexistante 

A éviter en cas de viroses, en 
particulier, varicelle et épisodes 
d’allure grippale 
 
Une insuffisance rénale fonctionnelle 
peut survenir chez les sujets 
présentant des facteurs de risque tels 
qu’une situation d’hypovolémie 
(notamment par diarrhée, 
vomissements) ou une maladie 
rénale préexistante 

 
- vérifier que l’enfant n’a pas déjà absorbé le même antipyrétique sous une forme ou sous une autre ; 
- prescrire le médicament antipyrétique à dose efficace, en respectant les schémas posologiques suivants : 

o pour le paracétamol : 60 mg/kg/jour en 4 ou 6 prises, sans dépasser 80 mg/kg/jour, 
o pour l’ibuprofène : 20 à 30 mg/kg/jour en 3 ou 4 prises, sans dépasser 30 mg/kg/jour, 
o pour l’aspirine : 60 mg/kg/jour en 4 ou 6 prises. 

 
Lors de la prescription, il est indispensable de bien expliquer ces recommandations à l’entourage, y compris aux 
personnes en charge de la garde de l’enfant. 
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